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viM INTRODUCTION. 

peu près tout ce beau chapitre de la pattiologie future. 

Enfin l'organisme humain fabrique lui-même des 
substances toxiques, dans l'état normal comme dans 
l'état pathologique. La résorption de ces substances 
laisse entrevoir déjà et expliquera peut-être un jour 
la raison d'être de certaines paralysies fugaces, qu'on 
observe dans quelques maladies chroniques, l'ictère, 
l'albuminurie, le diabète, etc. 

Mais à côté de ces auto-intoxications, ne voit-on pas 
qu'un grand nombre d'états morbides, les fièvres ou la 
suppuration par exemple, peuvent s'accompagner, sur- 
tout dans les formes graves et à leur période ultime, de 
phénomènes paralytiques, dont la pathogénie nous 
échappe souvent? Ces paralysies, qui sont loin d'être 
rares, ont été étudiées par M. Landouzy dans une 
remarquable thèse. Or, la fièvre, la suppuration, 
les septicémies, etc., ne sont pas des intoxications au 
vrai sens de ce mot. Ce sont des états infectieux. Ici, 
c'est le parasite microscopique (qu'il s'appelle bactérie, 
ou bacille, ou microbe) qui joue toujours le principal 
rôle. Toutefois, du moment que nous n'avons à envi- 
sager ici que la paralysie, sommes-nous en droit d'af- 
firmer que c'est le microbe qui, en quelque sorte par 
action ae présence, paralyse les organes nerveux? ÎNe 
devrions-nous pas soupçonner plutôt que telle sub- 
stance, — produit encore indéterminé d'une sécrétion 
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microbienne, — provoque ces paralysies à la façon d'une 
vraie substance toxique, c'est-à-dire d'un corps soluble 
absorbé ou résorbé? 
Au premier abord, il semble peut-être excessif de 
I vouloir poursuivre si avant l'enquête pathogénique ; 
[cependant, par l'exemple d'une maladie, encore à 
ï l'élude, il est vrai, mais appelée à jeter un grand jour 
fcgur les faits en question, nous montrerons que cette 
l-distinction est légitime et bien .fondée. Nous voulons 
'parler de la maladie pyocyanique, dont l'histoire est 
presque tout entière l'œuvre de M. Cbarrin. Le micro- 
çoccus. pyocyaneiis, qui en est l'agent, donne naissance 
I à la pyocyanine, produit chimique défini, cristallisable, 
et à réactions sûres et faciles, qui colore en bleu le 
' pus de certaines plaies. Les animaux inoculés avec 
une culture de micrococciis pyocyaneus contractent 
t une maladie, tantôt aiguë, tantôt chronique, sur les 
I symptômes et l'évolution de laquelle nous n'avons 
Ipas à insister ici. Il est cependant un point qui nous 
I intéresse : c'est que, fort souvent, vers la fin de cette 
\ maladie, ou même pendant sa période d'état, c'est-à- 
I dire après douze à vingt jours environ, les animaux ino- 
culés présentent des paralysies localisées aux membres 
I postérieurs. Ce sont des paralysies flasques, ne s'ac- 
I compagnant pas de troubles trophiques, ni de troubles 
bien appréciables de la sensibilité. Elles se compliquent 
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parfois de rétention d'urine. Elles peuvent gagner les 
membres antérieurs (elles ont donc une certaine ten- 
dance à se généraliser d'arrière en avant, ce qui est un 
des caractères principaux des paralysies toxiques). Enfin 
dans un cas (unique jusqu'ici), une seule patte posté- 
rieure avait perdu sa motilité. La durée de ces paraly- 
sies est courte car le dépérissement est rapide et la mort 
survient assez tôt. Chose curieuse, on ne les voit jamais 
chez les animaux qui ont été inoculés par injection sous- 
cutanée quelques jours auparavant. Quel est le mode 
patliogénique de ces paralysies? Deux hypothèses s'of- 
frent à l'esprit. Ou bien le microbe agit par lui-même, 
exerçant une influence mécanique sur les éléments ner- 
veux dans son passage à travers les capillaires de la 
moelle épinière (nous avons la preuve qu'il circule 
dans le réseau sanguin de la moelle, par ce fait que la 
pyocyanine apparaît dans les bouillons ensemencés 
avec un petit fragment de cet organe). Ou bien la sub- 
stance définie, fonction du microbe, la pyocyanine, en 
un mot, est la vraie cause des paralysies; et elle agit à 
la façon des autres corps toxiques. 

M. Charrin a jugé par l'expérience la valeur de ces 
suppositions. Il filtre une culture riche en pyocyanine. 
Le liquide qui passe conserve sa couleur bleue et 
toutes les réactions de la pyocyanine, mais il ne con- 
tient plus de microbes. Ce même liquide élant ajouté 
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en petite quantité au bouillon , aucune modification 
nouvelle de couleur ou de limpidité ne se manifeste. Et 
si maintenant on injecte une dose massive ou une série 
de doses faibles de ce mélange, les paralysies ne se 
produisent plus. Donc les paralysies de la maladie pyo- 
cyanique ne sont pas des paralysies toxiques, et le 
microbe que les cultures décèlent dans la moelle 
semble agir seul, et sans la participation de son produit 
spécifique, la pyocyanine. 

En résumé, les seules paralysies que nous ayons à 
étudier sont celles que produisent les substances dis- 

\ soutes. Et aucune de celles qui dépendent d'un élément 

[ figuré ne rentre dans notre sujet. 

Une deraicre difficulté consiste enfin non plus 
dans la définition de la substance toxique, mais dans la 
définition de la paralysie. Nous nous en tiendrons au 
sens adopté par Ambroîse Paré : la paralysie, c'est ia 
résolution musculaire. On voit souvent des états d'im- 
potence fonctionnelle des deux membres inférieurs, 
caractérisés par l'impossibilité de se tenir debout en 
même temps que par une raideur douloureuse des join- 
tures. En pareil cas, le mot de paraplégie est trop vite 
prononcé, car qui dit paraplégie veut dire paralysie des 

, deux jambes, et cet état n'a rien à voir avec la 

I perte de la contractilité. Il s'agit, en effet, d'une con- 
tracture, d'un spasme, Or le spasme paraplégique est 
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en quelque sorte Tinverse de la paraplégie vraie. On 
pourrait même dire, sous une forme en apparence para- 
doxale que, s'il y a impotence fonctionnelle, c'est parce 
que les muscles des jambes fonctionnent trop. 

Us sont contractures tous à la fois, et ainsi produisent la 
raideur douloureuse des membres. On attribue la plupart 
du temps cette suractivité musculaire à une irritation 
des cornes antérieures de la moelle. Or, la seule para- 
lysie digne de ce nom, la seule résolution musculaire 
vraie et complète, est celle qui résulte de ce que les 
cellules motrices spinales n'ont plus d'effet, — soit parce 
que les ordres cérébraux ne leur viennent plus, soit 
parce que les nerfs périphériques ne conduisent plus 
leurs incitations. 

Nous éliminerons aussi, comme étrangers à la défini- 
tion de la paralysie, tous les troubles de la sensibilité, 
aussi bien l'anesthésie que l'hyperesthésie. Car il est 
impossible de séparer l'un de l'autre ces deux symp- 
tômes ; ils ne sont que des périodes ou des degrés dif- 
férents d'un seul et même ordre de phénomènes. 

Notre sujet se bornera donc à l'étude de la résolu- 
tion musculaire provoquée par les substances toxiques 
solubles. 

Mais il faut préciser encore davantage, car les phé- 
nomènes cliniques demandent aussi à être classés. Les 
paralysies toxiques se présentent sous des formes mul- 
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f tîples. Tantôt l'impotence motrice est réduite à sa plus 

simple expression : c'est une faiblesse légère, à peine 
une parésie; tantôt c'est une résolution absolue, équi- 
valant à la perte du membre. Quelquefois, elles se 
limitent à un groupe musculaire ou même à un seul 
muscle; d'autres fols, elles affectent le type paraplé- 
gique ou le type hémiplégique; dans des cas exception- 
nels, elles se généralisent à tout le système musculaire. 
Les unes sont fugaces, éphémères, les autres durent 
plusieurs semaines et peuvent durer plusieurs mois. 
Enfin — et c'est là le principal élément clinique de leur 
différenciation — elles sont tantôt isolées, tantôt com- 
binées à d'autres symptômes, Dans ce dernier cas, une 
paralysie, quelle qu'elle soit, n'a jamais qu'une impor- 
tance minime. Phénomène banal et presque indifférent, 
elle n'ajoute presque rien à ces grands eomplexus de 
désordres cérébro-spinaux, qu'on a réunis sous le titre 
I d'encép/ta/opalhies toxiques. Les hémiplégies ou les pa- 

,, raplégies qu'on voit alors apparaître sont transitoires 

et combinées avec l'épilepsiejacksoniennc, le délire, etc. 
Enfin, si la mort survient, les altérations des centres 
nerveux, trouvées à l'autopsie, sont elles-mêmes d'ordre 
vulgaire (œdème, congestions, hémorragies, ramollis- 
sements). 
' Il n'en est pas de même de ces paralysies isolées, dont 

l^^^le type le plus connu est la paralysie radiale d'origine 
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saturnine. Celles-ci sont plus durables; elles ont une 
préférence marquée pour des groupes musculaires dé- 
terminés à Tavance. Leurs réactions électriques sont 
en quelque sorte spécifiques. Si quelques troubles de 
la sensibilité se joignent à elles, ils observent presque 
toujours la même localisation. Malgré leur intensité, 
elles guérissent presque sans exception. Enfin, si, par le 
fait d'une maladie intercurrente, la mort survient au 
moment de leur période d'état, on découvre dans les 
centres nerveux des altérations inconstantes, et dans les 
nerfs périphériques des lésions constantes. Ce dernier 
fait, mieux que tout autre, caractérise les paralysies 
toxiques; si bien que dans le langage ordinaire, lors- 
qu'on parle de paralysies toxiques, c'est presque tou- 
jours à celles qui reconnaissent une origine périphé- 
rique qu'on veut faire allusion. Pour parler net, s'il y a 
aujourd'hui une question des paralysies toxiques, c'est 
parce qu'il y a une question des névrites périphériques. 
Nous verrons que ces névrites (saturnine, alcoolique, 
arsenicale, etc.) se reconnaissent à des lésions micro- 
scopiques, on ne peut plus intéressantes, tout à fait nou- 
velles, et seules capables d'éclairer la pathogénie des 
symptômes. 

L'étiologie ne nous arrêtera pas longtemps. L'in- 
fluence qui préside à l'apparition des accidents nerveux 
dans les intoxications nous échappe. Dire qu'un ouvrier 
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cénisier est sujet à des attaques d'encéplialopalhie plu- 
tôt qu'à des crises de colique saturnine parce qu'il a une 
prédisposition nerveuse, ce n'est rien expliquer. Peut- 
être toutefois n'est-il pas sans intérêt de savoir que les 
paralysies de l'alcoolisme sont, comme le delirium tre- 

I mens, plus fréquentes chez les névropalties héréditaires, 

et que l'alcoolisme lui-même favorise toutes les autres 
manifestations toxiques à localisations cérébro-spinales 

I ou périphériques. 

Le sexe et l'âge n'ont pas d'inlluence étiologiquc 
propre en dehors de la profession. On a dit que les 
paralysies alcoohques étaient beaucoup plus fréquentes 
parmi les femmes que parmi les hommes. Les nom- 
breuses observations que nous avons parcourues , nous 
permettent de dire que cette proposition est quelque 

' peu entachée d'exagération. Du sexe fort au sexe faible, 

la différence sur ce point n'est pas grande. Mais nous 
reconoaissons que chez les femmes, les paralysies 
alcoohques sont plus franches, plus complètes, plus 

I conformes au type idéal des paralysies toxiques péri- 
phériques. 
Le plan de notre travail sera le suivant : 
Dans un premier chapitre très sommaire, nous trai- 
terons des paralysies toxiques combinées à des mani- 
festations cérébro-spinales. 
Dans le second chapitre, schématique à dessein, nous 
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exposerons les caractères communs des paralysies 
toxiques d'origine périphérique. 

Le troisième chapitre sera consacré à l'étude de 
quelques-unes de ces paralysies, en particulier de la 
paralysie alcoolique, qui est une question d'actualité. 

Les trois chapitres suivants traiteront de l'anatomie 
pathologique, de la pathogénie et du diagnostic des 
paralysies toxiques. 

Nous terminerons enfin par un court aperçu de leur 
traitement médical et chirurgical. 
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CHAPITRE PREMIER 



DES PARALYSIES 
DANS LES MYËLO-ENCËPHALOPATHIES TOXIQUES 



Les poisoDS agissent do deux façons sur les centres ner- 
veux, lia peuvent d'abord produire dos altéralions conjonc- 
tives ou vasculaires do nature irritativequî entrainenl à leur 
suite dos accidents vulgaires tels que : ramolli ssement céré- 
hral, hémorragies, etc. Maïs ils peuvent aussi exercer une 
influence directe sur les éléments nobles (cellules motrices 
ou sensitives) qu'ils paralysent ou surexcitent selon les cas. 

L'intoxication saturnine cbronique.par exemple, engen- 
dre une longue série do désordres nutritifs qui se traduisent 
par la transformation fibreuse ou graisseuse des parois 
artérielles. En un mot ce sont les lésions de l'athéromo. 
Elles sont fréquentes entre toutes et de nature à favoriser 
des thromboses de la sylvîenne on dos apoplexies dans le 
domaine de la cérébrale moyenne. Il est bien évident que 
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les paralysies à forme monoplégique ou hémiplégique, qui 

résultent de ces accidents, ne font pas partie de notre sujet. 

Lésions On connaît d'autre part Faction produite sur les centres 

fonctionnelles. ^ '■ '■ ^ 

nerveux par certaines substances minérales, végétales ou 
animales (sels, alcaloïdes, venins). Dans ces cas la durée 
des phénomènes toxiques est subordonnée à réiiminatîon 
progressive du poison par les émonctoires naturels ou à sa 
destruction dansTorganisme. Chacun sait, par exemple, que 
la strychnine exerce un pouvoir convulsivant sur la sub- 
stance grise de la moelle épinière; que les sels de potasse 
ont une influence analogue sur le mésocéphale, — siège 
probable du syndrome éclamptique. Les sols de plomb, 
dans certaines conditions, se comportent de même, et, selon 
leur degré de concentration, selon leur répartition dans le 
cerveau, le bulbe ou la moelle, provoquent tel ou tel ordre 
de phénomènes (convulsions, délire, paralysie, etc.). Cette 
interprétation pathogénique de Tencéphalopathie saturnine 
est tout hypothétique puisque la pathologie expérimentale 
n'a point élucidé encore le mode d'action des substances 
toxiques sur les éléments nerveux. Mais Fhypothèse est 
justifiée par la comparaison des faits cliniques avec les faits 
expérimentaux. Ce qui, en eff'et, ressort chaque jour de 
l'observation clinique, c'est que les désordres médullaires 
ou encéphaliques imputables à l'action directe d'une sub- 
stance toxique sur les éléments nerveux sont de courte 
durée et ne laissent en général rien après eux. C'est là un 
de leurs caractères essentiels, qui leur est commun avec les 
intoxications expérimentales par la noix vomique, le cu- 
rare ou le chloral. 

L'ensemble de ces troubles transitoires est désigné sous 
Encé- le nom Xencéphalopathie, II a été étudié depuis quelques 

phalopathies , i * ■* i ..... • 

Bt myéiopaibies. anuccs avcc grand som par beaucoup de chniciens émi- 

nents. Nous n'aurons rien à ajouter aux descriptions clas- 
siques. Mais nous ferons une remarque : on a créé, pour 
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les besoins de Téludc, des divisions arlilicielJcs d'après la 
prépondérance des pliénomènGS délirants, convulsifs ou 
paralytiques. Oronaurait grand tort de considérer ces caté- 
gories onmnie tout à fait distinctes et indépendantes les unes 
des autres. En réalité, dans lo saturnisme comme dans l'al- 
coolisme ou l'arsénicismc, il n'y a pas plus de forme para- 
lytique pure que de formes délirante ou convulsivo essen- 
tielles. Dans l'encéphalopathie saturnine àcriscsépileptoïdes 
par exemple, qui est la forme la plus commune (celle dont 
Grisolle et Tanquerel ont donné de si bonnes descriptions), 
les symptômes médullaires ont une importance à peu près 
équivalente à celle des symptûmcs cérébraux : ce sont des 
paralysies scnsilives et motrices des membres, des contrac- 
tures, des mouvements automatiques, de la rétention d'u- 
rine, etc. Aussi le professeur Jaccoud a-t-il proposé pour 
ce syndrome la dénomination de saturnisme cen'i;'o-s/7iHo/. 
On voit déjà par cet exemple que les paralysies, dans les 
encéphalopathiea toxiques, sont la plupart du temps com- 
binées avec d'autres accidents convulsifs ou délirants. D'au- 
tres fois, elles les précèdent et inaugurent une série do 
graves accidents au milieu desquels elles semblent dispa- 
raître, car ceux-ci aboutissent presque aussitôt au coma. 
^^ Il est rare qu'elles occupent les deux membres supérieurs : ramiyaica 
^^^L le type paralytique le plus commun est liiémiplégie ; après *'''"' 
^|H lui, par ordre de fréquence, vient la paraplégie, La plupart 

du temps, ces paralysies sont compliquées d'un léger degré ^^m 

de contracture, lequel peut, k uu moment donné, prendre ^^| 

I les allures d'un vrai spasme clonique et dégénérer, soit en ^^H 

^^L, épilepsie partielle, soit en un tremblement continu. Qu'il ^^H 

^^B s'agisse d'une paraplégie ou d'une hémiplégie, l'aueslbésio ^^| 

^^" est constante; elle peut s'étendre d'ailleurs au delà dos ^^ 

limites de la paralysie. A cet ensemble déjii complexe s'a- TrQiii.io>i 

k joute un délire souvent furieux, d'autres fois tranquille et '""^' """^^^ 
même " raisonné », on tous cas paroxystique cl eu quoi- ^^H 
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que sorte intermittent. Dans toutes les maladies humaines, 
les troubles cérébraux et en particulier le délire, dès qu'ils 
apparaissent, font reléguer au second plan les phénomènes 
paralytiques. Il en est ainsi dans la myélo-encéphalopathic 
saturnine où les paralysies ne sont en somme que des 
symptômes accessoires. 

On en pourrait dire autant de Tencéphalopathie alcoo- 
lique ou le délire joue un rôle capital, et la paralysie un 
rôle très secondaire. Le delirium tremeiis peut en effet se 
déclarer et évoluer tout seul; en quelque sorte, il se suffit à 
lui-même. Les paralysies au contraire ne sont jamais seules; 
toujours elles sont combinées h des hallucinations, à du 
tremblement, à Tanesthésie, aux convulsions. Et puis, ici 
encore, il est exceptionnel qu'une hémiplégie ou une para- 
plégie présentent les caractères bien francs de la paralysie 
flasque, c'est-à-dire la résolution absolue et l'absence d'exa- 
gération des réflexes patellaircs. Toujours quelques masses 
musculaires ont une certaine raideur ; quelquefois même 
on observe de véritables contractures. Dans ce cas, les 
réflexes tendineux sont plus brusques et plus intenses, et 
se compliquent de trépidation épileptoïde. Enfin la durée 
de ces paralysies est très courte. Comme elles font partie 
intégrante de la myélo-encéphalopathie, elles disparaissent 
avec celle-ci. Elles en sont même le plus fugitif symptôme, 
car tous les autres leur survivent. 

Nous avions exclu de notre sujet les paralysies avec con- 
tracture et nous venons de voir que les paralysies alcoo- 
liques d'origine cérébro-spinale se compliquent presque 
toujours de raideurs des membres et d'exagération des 
réflexes tendineux. Un autre exemple, celui-là emprunté à 
l'histoire des intoxications végétales, va rendre encore plus 
évidentes, d'une part, cotte tendance spasmodique des 
phénomènes myélopathiques, d'autre part, leur fugacité. 
L'intoxication à laquelle nous faisons allusion a été dési- 
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gnée sous le nom do lathyrisme L'importance qu'elle a 
prise depuis quelque temps — et à très juste titre — piirmi 
les empoisonnements chroniques d'origine alimentaire, 
nous oblige à entrer dans quelques détails. 

On sait que l'usage exclusif, dans l'alimentation, des 
lathyrus ou gesses, plantes de la famille des légumineuses, 
détermine une intoxication particulière, que Cantani a le 
premier désignée sous le nom de lathyrisme. Cette intoxi- 
cation s'ohaerve quelquefois dans le centre et le midi do 
la France, beaucoup plus souvent en Algérie el en Italie. 

Comme la plupart des intoxications similaires (ergo- 
tisme, etc.), elle se présente sous forme d'épidémies, à cer- 
taines époques de l'année o\\ la disette des autres légumes 
oblige des populations entières à se nourrir de gesses. 
Presque tous les auteurs sont d'accord pour reconnaître à 
la maladie un début brusque. Le sujet s'est couché bien 
portant, il se réveille paralysé; aussi remarque-t-on chez 
tous les malades une tendance à attribuer les accidents 
qu'ils éprouvent à un refroidissement contracté pendant la 
nuit. Celte question de début mise à part, il existe dans les 
descriptions cliniques les plus grandes divergences; et il 
est bien certain qu'à la lecture de quelques observations, 
il serait difficile de se douter qu'il s'agit do paralysies véri- 
tables et conformes k notre définition. 

L'impuissance motrice et en particulier la paralysie des 
membres inférieurs ont frappé les premiers observateurs. 
Dans un rapport sur une épidémie du département de Loir- 
et-Cher, présenté en 1829 à l'Académie de médecine, le 
D' Desparanches (do Blois) fait mention, il est vrai, de « petits 
mouvements convulsifs » que l'on observe dans les cuisses 
let les jambes, mais il insiste surtout sur l'aiïaiblissement 
li^es extrémités inférieures et sur l'impossibité de marcher ; 
[Uel qu'ait été le début des accidents, il en résulte toujours 
% la fin une paralysie incomplète des membres inférieurs. 
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Le professeur Canlani, dans une leçon clinique consa- 
crée à ce sujet en 1873 et dont nous empruntons l'analyse à 
P. Marie (1), rapporte l'histoire de trois frères de huit, dix 
et vingt ans, qui, s'étant nourris quelque temps de graines 
de lathyrns clymenum présentèrent, tous les trois à la fois, 
Parapiégio dcs sigucs d'intoxicatiou. Ceux-ci consistaient « en un 
affaiblissement progressif des membres inférieurs, sans 
aucune espèce de douleur; cet affaiblissement devint tel 
que les malades tombaient en marchant, puis après être 
parvenus à se relever, tombaient encore quelques pas plus 
loin »... (( Les muscles des membres inférieurs et surtout 
des mollets étaient un peu diminués de volume. Quand les 
malades étaient couchés, ils remuaient assez bien les mem- 
bres inférieurs. » Ils étendaient sans peine les jambes, mais 
éprouvaient quelque difficulté à Jes fléchir, ainsi qu'à les 
maintenir étendues au-dessus du lit. Il existait en outre des 
troubles de la marche résultant de l'affaiblissement paré- 
tique de toutes les masses musculaires des cuisses et des 
jambes; ces troubles n'augmentaient pas quand les malades 
fermaient les yeux. La sensibilité ainsi que les réflexes 
étaient conservés intacts; mais,* comme le fait observer 
Marie, il n'est ici question, bien entendu, que des réflexes 
cutanés. L'examen électrique des muscles révélait une 
diminution de la contractilité tant par les courants galva- 
niques que par les courants faradiques ; cette diminution 
existait surtout dans le psoas iliaque, les fléchisseurs de 
la jambe, le tibial antérieur, le long et le court extenseur 
des orteils. 

Il n'est pas douteux qu'on eut affaire, dans ces trois cas, 
à de véritables accidents paralytiques, et si l'on s'en tient 
à la description de Cantani, quelque incomplète qu'elle soit, 
les symptômes du lathyrisme doivent être rapprochés, à 
certains égards, de ceux que nous verrons, un peu plus loin, 

(1) Progrès médical, 1883, page 66. 
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[ caraclériser les paralysies toxiques d'origine périphérique. 
I La forme incomplète do celte paralysie, la diminution de 
la conlraclilité électrique, l'atrophie museulaire, pour ne 
parler que des trois principaux signes, justifient ce rappro- 
chement. 

Mais c'est une tout autre impression qui résulte de la 

[ lecture des travaux do Brunelli(l), de Giorgieri (3),deBonr- 

l lier (3) et surtout de Bouchard et de Proust (4). Brunelli a 

I étudié la maladie sur onze individus, tous au-dessous do 

[ SS ans. Nous extrayons de l'analyse détaillée de Marie le 

I résumé suivant: Les premiers symptômes consistaient en 

[ faiblesse et en tremblement des jambes. Quelques malades 

I éprouvaient comme une sorte d'ivresse, surtout après le 

I repas, quand celui-ci était composé de pain fait de farine 

[ de blé et de lathyrus cicera en proportions égales. Si, dès 

l'apparition des premiers symptômes, ils renonçaient à cet 

aliment, la maladie ne poursuivait pas son cours. Si au 

contraire la misère les condamnait à la même nourriture, 

le mal faisait des progrès rapides et réalisait au bout de 

deux ou trois mois l'aspect caractéristique du tabès dorsal 

spasmodique. On observait alors une gruudo raideur des 

kjambes rendant la progression presque impossible. Les 

Imalades marchaient à petits pas, les pieds traînant à terre, 

tes jambes serrées par la contracture des adducteurs de la 

Feaisse, les orteils incurvés dans le sens de la flexion, lo 

■•talon soulevé au-dessus du sol par la contracture des ju- 

imeaux. Un de ces malades marchait sur la jiointe des pieds. 

- Le réflexe rolulien était exagéré, moins sous le rapport 



I (1) BitUNELLi (de Rome), Congrès international de Londres (ISBO). {Tram- 



ions of tki 
ll^deciae, p. 

\ (2) OlOKD[SE 
I (3) BOURLIK 

fliidical, sept. 

y (4) Aoad. da msdecine, 1S83, 



d/' Ihe iaternalionai médical congreu', vol. II. 

BulMîno delta it. Ac. med, di Homa, 28 moggio I8B2. 

le Lal/iijrisme. Leçons ilu cours de tli drape ulique, Alger 
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de l'amplitude que sous celui de Tinstantanéité ; on cousta- 
tait enfin de la trépidation spontanée. Bref, on se trouvait 
en présence d'une vraie paraplégie spasmodique. Ce sont, 
à peu de chose près, les mêmes symptômes que relate le 
professeur Bourlier d'Alger : pendant les cinq premiers 
, jours environ, c'est un tremblement généralisé avec in- 
certitude des mouvements des mains ; quelquefois appa- 
Troubies raisscut dcs douleurs en ceinture au niveau de la région 
dorso-lombaire, puis de l'hyperesthésie des jambes, suivie 
d'anesthésie à la piqûre. Les réflexes tendineux sont aug- 
mentés. 

L'épidémie observée par M. Bouchard en Kabylie, au 
mois de février 1883, est encore plus propre à nous éclairer 
sur la nature des accidents nerveux du lathyrisme. Aucun 
malade n'avait de paralysie véritable. « Tous ont pu venir 
près de moi, dit M. Bouchard, sans autre secours qu'un 
bâton ou le bras d'un assistant. On dit cependant que plu- 
sieurs sont dans l'impossibilité absolue de marcher ou de 
se tenir debout. Ils marchent un peu inclinés en avant ; leurs 
mouvements sont lents et raides ; chaque pas s'accompagne 
d'une secousse, constituée par deux ou trois saccades qui 
causent une propulsion en avant, et ils ne gardent l'équilibre 
qu'en s'appuyant des deux mains sur un long bâton qu'ils 
piquent dans le sol à quelques pas devant eux. Sans cet 
appui, ils tomberaient en avant. » M. Bouchard décrit en- 
suite leur marche qui rappelle celle des hémiplégiques 
contractures. Ils avancent, la jambe raide, en extension, sans 
fléchir le genou et fauchent. « Pendant le mouvement de 
circumduction du pied qui fauche, la pointe est dirigée en 
bas, le pied en rotation légère et sur son bord interne; les 
orteils fléchis heurtent les aspérités du chemin ; il en résulte 
que presque tous les malades présentent des excoriations 
ou des plaies sur la face dorsale des orteils. Le pied s'ap- 
plique sur le sol d'abord par la pointe. Dès que, par la- 




: 



cotilinualion du mouvement do progression du corps, tout 
le poids est supporté par ce pied, lo talon s'élève par deux 
ou trois saccades convulsivos qui produisent la propulsion 
signalée plus haut. Si le malade s'arrête, les secousses 
convulsives des muselés continuent h se produire et déter- 
minent les oscillations verticales de tout le corps, qui obli- 
gent encore le malade à s'appuyer sur son bùton pour 
maintenir l'équilibre ; mais bientôt ces mouvements in- 
volontaires devenant incommodes, il s'assied les jambes 
complètement étendues. On voit alors se continuer pendant 
quelques instants les mouvements oscillatoires du pied. 
Pas d'atrophie musculaire ni de modiBcatioii apparente des 
membres, sauf les excoriations signalées tout à l'heure sur 
la face dorsale des orteils, n 

M. Bouchard ajoute qu'il n'a pas observé de troubles de 
la sensibilité ni de troubles vaso-moteurs. Les réflexes mus- 
culaires et tendineux sont exagérés, oton produit le phé- 
nomène du pied avec la plus grande facilité. Il n'y a rien 
de particulier à signaler aux membres supérieurs. On voit 
à quel point la description de M. Bouchard diffère de celle 
de Canlani, Faut-il en conclure que ces deux auteurs ont 
vu deux maladies diltéreutcs ou bien qu'ils ont étudié la 
mémo maladie à deux phases distinctes de son évolution? 
Cette dernière hypothèse est en partie justifiée par une re- 
marque de M. Bouchard, qui considère que l'accidentinitial 
est lotijoiirs la paralysie et que les signes de contracture 
ne se développent que plus tard. Même en admettant cette 
manière de voir, il n'en reste pas moins établi que la rayé- 
lopathie du lathyrisme, dépourvue d'ailleurs de toute ma- 
nifestation encéphalopathique, se rapproche bien plus du 
tabès spasmodique que de la paraplégie vraie, ilaccide; et 
que ce n'est qu'en forçant les termes qu'on peut les faire 
rentrer dans une étude générale des paralysies toxiques. 

Les seules notions analomiques que nous possédons 
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sur cette singulière affection sont hypothétiques, attendu 
qu'il n'en a pas été fait, à notre connaissance, une seule 
autopsie. Cantani n'est pas éloigné d'admettre l'exis- 
tence de lésions médullaires. M. Bourlier incline à penser 
qu'il y a « une perturbation dans le fonctionnement des 
cordons postérieurs, dans la substance blanche et grise pos- 
térieure, et dans une partie des cordons latéraux ». 

Enfin M. Brunelli pense, avec une grande apparence de 
raison, que la lésion du lathyrisme est analogue à celle du 
tabès dorsal spasmodique de Erb et de Charcot, et siège 
dans les faisceaux latéraux. Encore une fois ce ne sont là 
que des localisations hypothétiques, déduites de l'étude 
clinique des maladies. Quelque vraisemblables que soient 
ces déductions, il est prudent de ne les accepter qu'avec 
réserve. 

Nous venons de voir des myélo-encéphalopathies, comme 
celles de Talcoolisme, du saturnisme ou du lathyrisme, se 
manifester par des phénomènes complexes, au milieu des- 
quels peuvent prendre place des paralysies diverses. Nous 
avons dit en quoi ces paralysies diffèrent de celles qu'on 
appelle dans le langage courant « paralysies toxiques ». 
Les mêmes considérations s'appliquent à d'autres paralysies , 
qui reconnaissent pour cause l'action des poisons de fabri- 
cation animale, en d'autres termes, des auto-intoxications. 

Dans certains états, tels que l'ictère, le diabète ou Turé- 
mie, on voit quelquefois se produire des paralysies. Les 
paralysies urémiques en particulier, étudiées par Bernard, 
Raymond et Artaud, par Chantemesse et Tenneson peuvent 
se localiser à la face (comme dans une observation de Le- 
tulle), ou à quelques groupes musculaires des membres; 
mais elles se présentent de préférence sous la forme d'hé- 
miplégies. Dans la plupart des observations, ces paralysies 
ne se montrent pas à l'état de symptôme isolé, mais bien 
associées à des accidents plus ou moins complexes d'encé- 
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phalopathie urémique (convulsions, coma, etc., etc.). La 
mort est la terminaison laplus habituelle de ces complications. 
Mais quand la guérison a lieu, la paralysie ne survit qu'un 
très petit nombre de jours aux autres symptômes. Cela seul 
suffirait, à nos yeux, pour montrer que ces paralysies ne se 
rattachent que d'une façon très indirecte à l'intoxication 
urémique. D'ailleurs, dans les autopsies qui ont été faites, 
on a constaté soit de l'œdème du cerveau et des méninges, 
soit de simples modifications de l'irrigation sanguine (des 
anémies, des congestions dans les diverses régions de l'en- 
céphale). Ainsi, ces paralysies, qui sont, avant tout, courtes 
et fugitives, se montrent en général associées à d'autres 
symptômes d'origine cérébro-spinale, qui les masquent 
parfois, qui leur enlèvent, en tout cas, toute physionomie 
spéciale. 

Voilà pourquoi ces paralysies, quoique nées à l'occasion 
d'une intoxication minérale, végétale ou animale, ne nous 
paraissent pas cependant mériter le nom de paralysies 
toxiques. Nous espérons mettre encore plus en évidence 
dans le prochain chapitre, où nous traiterons des para- 
lysies périphériques, que cette distinction n'a rien d'arbi- 
traire. 



CHAPITRE 



DES PARALYStES TOXIQUES PAR NEVRITES 
PÉRIPHÉRIQUES EN GÉNÉRAL 



On ne peut encore dire en vertu de quelle prédisposi- 
tion individuelle ou de quelle susceptibilité organique les 
substances toxiques produisent des lésions périphériques 
plutôt que des lésions centrales. Seule, l'intoxication satur- 
nine paraît déterminer des paralysies plus fréquentes et 
plus prononcées dans les régions qui sont en contact intime 
avec le plomb. Mais dans cette relation de cause h effet tout 
est encore obscur. 

Les paralysies toxiques périphériques ont chacune leur 
localisation privilégiée, quels que soient le mode et le lieu 
de pénétration du poison. Dans les cas de moyenne inten- 
sité, les paralysies en question se limitent h quelques grou- 
pes do muscles, et toujours à des muscles des membres. 
Elles sont le plus souvent bilatérales, mais l'un des cô Lés est 
plus frappé que l'autre. C'est, d'habitude, le côté droit. 
Les jambes sont prises d'abord, sauf dans le cas du satur- 
nisme où les membres supérieurs sont toujours atteints 
les premiers. En général l'impuissance motrice se limite 
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d'abord pendant un certain temps dans les muscles exten- 
seurs. Cette localisation paraît même constituer le premier 
et le plus constant caractère des paralysies périphériques. 
Quand, par exception, les muscles fléchisseurs se prennent, 
il est rare que la paralysie n'ait pas envahi déjà le plus 
grand nombre des muscles extenseurs, et aussi bien les ex- 
tenseurs du tronc et les muscles cervicaux dorsaux que les 
extenseurs des membres. Certains muscles sont le plus 
souvent épargnés : le diaphragme, les muscles de Tœil, le 
facial, le longsupinateur; mais il n'en est pas un seul qui, 
à un moment donné, ne puisse être frappé. 

Le début est brusque ou progressif. La paralysie s'in- 
stalle et s'affirme dans un délai d'une douzaine do jours, 
précédée ou accompagnée par des troubles de la sensibi- 
lité, dont rimportance varie suivant la nature do l'intoxi- 
cation. Quel que soit le degré de la paralysie (simple 
faiblesse ou résolution complète), les réflexes tendineux ont 
disparu dans les muscles malades et, souvent aussi, dans 
quelques muscles de la même région, qui ont conservé leur 
apparence et leur volume normaux. Bien entendu, c'est l'abo- 
lition du réflexe patellaire que les observations relatent le 
plus souvent, parce que la recherche porte de préférence 
sur les muscles cruraux. Mais, par contre, dans trois ou 
quatre cas nous avons vu relater l'exagération de ces ré- 
flexes, combinée avec la trépidation spinale. Il s'agit donc 
là de grandes exceptions; du reste, les faits auquels nous 
faisons allusion relevaient, comme on le verra plus loin, 
d'intoxications aiguës dans lesquelles les paralysies cir- 
conscrites de la périphérie étaient compliquées d'une sorte 
d^irritation spinale. On peut, il nous semble, rapporter 
l'exagération des réflexes à cette dernière influence. 

Les paralysies toxiques ont une durée minimum de deux 
à trois semaines, et quand elles la dépassent, on voit tou- 
jours l'atrophie s'ajouter à la perte de la contractilité. Ainsi, 
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d'une façon géniîraie, l'atrophie est proportionnée à la pa- 
ralysie ; et comme (îUe dépend de la môme canse, elle occupe 
, les mêmes muscles. En tout cas elle n'est ni assez pronon- 
cée, DÎ assez étendue, ni surtout assez durable pour don- 
[ ner l'illusion d'une myopathie essentielle progressive. 
I D'autres erreurs de dia^^nostic seraient possibles; nous les 
signalerons en temps voulu. 

Les paralysies toxiques se généralisent quelquefois. 
Tantôt la généralisation est lente et s'effectue peu à peu, 
1 d'un groupe musculaire à un autre, et d'un merahrc infé- 
I rieur à un membre supérieur. Telle est la marche do cer- 
[ taines paralysies alcooliques ou arsenicales, chez des indivi- 
I dus qui restent soumis sans interruption à l'influence 
prolongée du poison. Tantôt au contraire, l'envahissement 
I de tous les muscles se fait presque en même temps ou dans 
une très-courte période. Ea pareille circonstance, on peut 
' Voir dos paralysies oculaires, faciale, diaphragraatique, etc. 
I JDans cette forme même, on retrouve encore, mais h un 
degré moins élevé, la même susceptibilité de tel groupe 
I musculaire et la résistance de tel autre. Ainsi c'est le tri- 
I ceps crural et Te-xlenseur propre du gros orteil qui sont 
toujours le plus frappés dans la forme généralisée de la 
■ paralysie alcoolique ; c'est le muscle supinateur qui l'est le 
moins dans la forme correspondante de l'intoxication sa- 
turnine. L'atrophie est d'autant plus rapide que ta généra- 
lisation est plus complète. C'est alors que la maladie 
r pourrait simuler une paralysie spinale aiguë ou subaiguë 
I de l'adulte, si les troubles suusilifs et sensoriels, qui font 
\ cortfege au.v paralysies toxiques, n'excluaient ce diagnostic. 
Et si parfois l'acuité des symptômes pouvait faire soup- 
1 çonncr une myélite aij,'uë centrale, la conservation à peu 
I près constante des fondions du rectum et do la vessie suf- 
} Crait pour éviter la confusion. 

C'est dans les formes localisées des paralysies toxiques 
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que Tanalyse méthodique de la contractilité électrique 
des muscles a fourni les indications les plus utiles. C'est là 
qu'on peut le mieux étudier la réaction de dégénérescence. 
A une certaine époque on ne connaissait bien les pertur- 
bations de la contractilité que dans la paralysie saturnine. 
Duchenne (de Boulogne) est le premier qui ait insisté sur 
la diminution de l'excitabilité faradique dans les muscles 
malades. Il nota même l'abolition presque complète de 
cette excitabilité chez des sujets qui avaient conservé leur 
contractilité volontaire. Ce que Duchenne avait vu dans les 
paralysies saturnines s'est retrouvé exact dans la plupart des 
autres paralysies toxiques. En outre les progrès de la mé- 
thode polaire ont permis de pousser plus loin l'analyse. 
Aujourd'hui les formules de Erb et de Bernhardt,malgré 
leur aspect cabalistique, sont adoptées dans la pratique 
hospitalière. 
Réaction de Ce qu'ou rechcrche et ce qu'on trouve dans la plupart 
des paralysies périphériques, même d'intensité moyenne, 
c'est la « réaction de dégénérescence ». Mais celle-ci peut 
se présenter sous des formes multiples. La paralysie est-elle 
rapide et complète, la réaction va se manifester par tous 
ses caractères au grand complet : c'est-à-dire que le nerf 
aura perdu sa contractilité faradique et galvanique, tandis 
que le muscle n'aura perdu que sa contractilité faradique, 
et son excitabilité galvanique sera augmentée. Alors la for- 
mule normale sera modifiée : les réactions exprimées par les 
formules ASZ et KOZ seront plus prononcées. En outre la 
secousse sera ralentie et Texcitabilité galvanique exagérée. 
Mais si la paralysie ne s'établit que d'une façon lente, la 
phase d'hyperexcitabilité galvanique peut manquer. Il arrive 
souvent aussi que la réaction de dégénérescence n'atteigne 
pas tout son développement; on constate, en pareil cas, 
pour le nerf, une simple diminution de la contractilité 
faradique et galvanique, et, pour le muscle, une diminution 
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correspoiidanle de l'exciLahilité faradique; quant à Texcita- 
bililé galvanique, ses mudificatioiis sont les môracs que 
celles de la réaction de dégénérescence complète. £nlîn, 
avec les courants continus, de même qu'avec les courants 
induits, on peut observer des cas dans lesquels la contrac- 
tilité électrique est fortement altérée, alors que la contracti- 
lité volontaire est intacte. 

Los résultats que nous venons d'énumérer ont une valeur 
diagnostique incontestable, mais il ne faudrait pas croire 
à leur constance absolue, comme à un dogme. Ce serait une 
erreur, qu'on est d'ailleurs assez disposé à commettre, lors- 
qu'on a reconnu une fois l'exactitude de la formule, La 
réaction de dégénérescence peut en eiïet manquer dans 
beaucoup de cas de paralysies périphériques (toxiques ou 
autres). L'emploi du courant galvanique ne révèle alors 
qu'une simple diminution de l'excitabilité, sans que la 
formule soit renversée. 

Quand les paralysies compliquées d'atrophie musculaire 
durent un certain temps, l'antagonisme actif des muscles 
non paralysés produit des attitudes vicieuses permanentes, 
La plus commune est celle du pied-bot. Mais tandis que 
dans l'immense majorité des cas, le redressement s'eiïectuB 
sans difficulté au moment où les muscles récupèrent leurs 
fonctions, il est cependant telles circonstances où la mau- 
vaise attitude persiste, parce que des adhérences se sont 
formées entre les tendons et leurs gaines. Dès lors la 
guérison ne peut plus Être obtenue que par l'intervention 
chirurgicale . 

Nous avons dit que des troubles variés de la sensibilité 
précédaient l'apparition des paralysies. Tantôt ce sont des 
perversions scnsitives et même sensorielles (engourdis- 
sements, picotements, brûlures), ou bien c'est de l'hyper- 
esthésie simple. Nous renonçons à énumérer ici tous ces 
inomènes. Il nous suffira do dire que leur siège corrcs- 
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Troubles 
trophiqnes. 



Sclérodermie. 



Lésions 

anatomiques. 

Myopathie. 



pond, en général, à la distribution topographique de la 
paralysie musculaire; que, le plus souvent, l'exagération 
de la sensibilité et les phénomènes douloureux appar- 
tiennent à la première phase, et Tanesthésie à la deuxième 
phase de la paralysie; enfin que tous ces désordres per- 
sistent encore quelque temps après la disparition de 
l'impuissance musculaire, comme ils étaient apparus avant 
elle. Outre les troubles de la sensibilité générale, nous si- 
gnalerons d'autres altérations des fonctions sensitives, plus 
ou moins éloignées et indépendantes de la localisation pa- 
ralytique : la perte du sens musculaire, Tamblyopie due à 
un scotome, l'impossibilité de se tenir debout les yeux 
fermés (signe do Romberg, etc.). Enfin nous insisterons 
sur les perversions intellectuelles et morales qu'on observe 
chez les alcooliques, et qui sont des éléments de diagnostic 
de première valeur. 

Des lésions trophiques se produisent encore assez sou- 
vent, comme pour affirmer la névrite périphérique, sur la 
surface cutanée correspondant à la paralysie. On a signalé 
d'abord cette sorte de sclérodermie périphérique difi'use 
(Glossy-skin de Weir Mitchell), qui n'appartient en propre 
à aucune maladie, ainsi que des éruptions purpuriques, 
ou des herpès sous forme de zonas des membres, enfin 
des modifications de forme et de structure des ongles. Les 
extrémités paralysées sont presque toujours empâtées , 
œdémateuses, violacées, surtout du côté des tendons exten- 
seurs, dont les gaines synoviales sont sujettes à s'en- 
flammer. 

Quand l'occasion se présente d'autopsier un sujet mort 
pendant la période d'état d'une paralysie périphérique d'ori- 
gine toxique, on est sûr de rencontrer toujours des alté- 
rations musculaires et nerveuses. Les altérations muscu- 
laires, très bien étudiées par MM. Charcot et Gombault, se 
présentent sous trois aspects différents. Les unes ne consis- 
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l-leiit que dans un amincissement simple avec conservation 

es muscles et de leur coloration rouge, de leur souplesse el 

6 leur consistance. D'autres sont caraclérisées par la teinte 

jaune, feuille morte, de certains muscles. Ceux-ci, tout à 

fait décolorés et comparables à la chair de poisson, n ont 

Lsubi une diminution de volume considérable, et ne diffèrent, 

en rien d'essentiel, des muscles de l'atrophie progressive à 

lleur période ultime de destruction », Les dernifercs lésions 

■«ni un aspect toutparticulîer " qu'on ne saurait mieux com- 

K^arer qu'à celui de la chair de jambon fumé » . Les muscles 

lont augmenti: de volume ; leur coloration est rouge brun, 

I ils sont d'une dureté ligneuse ; u ils possèdent une telle rigi- 

idité qu'un muscle long, détaché de ses insertions et saisi 

l-par une de ses o.xtrémités, peut être tenu horizontal sans 

■avoir presque aucune tendance à s'incurver. La surface de 

fia coiipe est sî;clie, luisante, parcourue par un réseau de 

l'irabécules grisâtres assez épaisses, séparant les unes des 

liautres les faisceaux secondaires » . Ceux-ci eux-mêmes sont 

I volumineux. MM. CharcototCombaultfontremarquer qu'on 

F peut rencontrer sur un même muscle un mélange de ces 

I trois états. Cette description, qui vise surtout l'atrophie 

I musculaire de la paralysie saturnine chronique, a été com- 

Iplétée par une étude histologique, de laquelle il résulte que 

1 cette dernière forme représente un stade intermédiaire entre 

I l'amaigrissement simple de la première espèce et l'atrophie 

I presque complète correspondant à la deuxième. Quant au 

processus en question, il paraît légitime d'admettre qu'il 

consislo en une prolifération interstitielle, tandis que les 

I éléments propres de la substance contractile dégénèrent et 

s'atrophient. 

Pour ce qui est des lésions nerveuses, elle-s août carac- 
[ térisées par des foyers de névrite disséminés, dont le maxi- 
I mum d'intensité se trouve tantôt sur les branches intra- 
musculaires, tantôtsurlos dernièresramificatîons cutanées. 
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Bien plus, il est assez commun de découvrir de véritables 
foyers de ramollissement ou de sclérose des gros troncs ner- 
veux, du radial par exemple et même du sciatique, pourvu 
qu'on se donne la peine de disséquer le nerf dans toute sa lon- 
gueur, comme Tout faitLancereaux d'abord, Leudet ensui te. 
Mais nous ne voulons insister ici que sur la difficulté de la 
recherche de ces lésions et en particulier sur l'impossibilité 
qu'il y a quelquefois à reconnaître la névrite à Tœil nu. Eu 
effet, sur des fragments isolés des nerfs, le microscope seul 
permet de faire le diagnostic anatomique. Encore faut-il 
avoir pris toutes les précautions nécessaires pour que les 
troncs ou les ramuscules nerveux n'aient subi aucune mo- 
dification cadavérique, qui rende inapplicables les procédés 
techniques de coloration ou de dissociation. Nous verrons 
encore, en étudiant quelques-uns des principaux types des 
paralysies toxiques, que certaines lésions cérébro-spinales 
peuvent coexister avec les névrites périphériques multi- 
ples, sans paraître exercer sur elles aucune influence. Tel 
était le cas d'un malade atteint de paralysie radiale satur- 
nine, et à Tautopsie duquel on trouva une hémorragie ven- 
triculaire. 

Le pronostic des paralysies toxiques est favorable en 
général. On verra par la suite que cette règle souffre peu 
d'exceptions. 



CHAPITRE III 



DE QUELQUES PARALYSIES TOXIQUES 



L'exposé qui précède donnerait une fausse idée de la 
plupart des paralysies toxiques, s'il ne devait être corrigé 
et complété par une courte monographie de chacune d'elles. 
Jusqu'à présent, nous n'avons signalé que des caractères 
communs. A cette synthèse, trop simple pour être toujours 
exacte, il faut opposer maintenant l'analyse de quelques 
cas particuliers. Mais, comme il nous serait impossible de 
consacrer un chapitre spécial à toutes les paralysies d'ori- 
gine toxique, nous nous bornerons à passer en revue les 
principales d'entre elles, suivant le même ordre et la même 
méthode de description que dans le chapitre précédent. 

Paralysies alcooliques. 

Si nous commençons par les paralysies alcooliques, c'est 
parce qu'elles sont à la fois les plus intéressantes et les 
plus complètes. Elles répondent mieux que toutes les au- 
tres à la description générale, et nous y reconnaissons 
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Asthénie 
alcoolique. 



Arthrodynie 
alcoolique. 



surtout rinflueuce patliogénique des névrites périphéri- 
ques. Mais ce ne sont pas des paralysies motrices pures. 
Des troubles de la sensibilité générale ou sensorielle, et 
quelquefois des troubles psychiques, viendront compliquer 
le tableau ; à tel point que, parmi tous ces symptômes tri- 
butaires de Talcoohsme chronique, les perversions do la 
sensibilité ont été longtemps considérées comme les plus 
importantes. On connaissait bien, d'ancienne date, la fai- 
blesse musculaire généralisée, l'impotence des membres in- 
férieurs et des masses sacro-lombaires ; mais on ne croyait 
pas à de véritables paralysies ; et, jusqu'au livre mémorable 
de Magnus Hiiss, cet anéantissement des forces, cette asthé- 
mV desalcooliques, étaientattribués plutôt àun trouble géné- 
ral de la nutrition qu'à des altérations nerveuses localisées. 

Lorsqu'on apprit l'existence de paralysies vraies, bien 
circonscrites, et subordonnées à l'influence prolongée de 
l'alcool, on comprit la parenté do toutes ces variétés d'im- 
puissance musculaire (faiblesse, asthénie, parésie, paraly- 
sie, etc.), et on les étudia dans un chapitre spécial. Ainsi 
l'histoire des paralysies alcooliq^iies ne date que de Ma- 
gnus Hiiss. 

Toutefois, s'il faut on croire un tout récent article de 
M. Dreschfeld, c'est un observateur américain, James Jack- 
son (1), qui le premier et dès 1822, les aurait signalées et 
rapportées à leur véritable cause. Il n'aurait eu qu'un tort, 
celui d'attribuer une importance: exagérée à certaines com- 
plications articulaires, en somme exceptionnelles, d'où il 
avait tiré le nom de la maladie. Il l'appelait arthrodynie. 
« Elle vient, dit-il, par degrés, commence par des douleurs 
dans les membres inférieurs et aux pieds, puis elle s'étend 
aux mains et aux bras. Les mains sont prises quelquefois 
les premières. Dans tous les cas, à une période avancée. 



(1) Cité par DREScnFFXi), Hrain. janvier 1886. 
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''les douleurs sont plus prononcées dans les piods et dans les 

mains que dans les parties supérieures des membres. Ces 

douleurs sont oxcruciantes, mais varient d'intensité selon 

les moments. Elles sont accompagnées d'un enj^ourdisse- 

ment tout à fait pénible. Quand la maladie a duré quelque 

temps, on voit survcnii des contractions dans les doigts et 

I dans les orteils, avec de l'inhabileté à s'en servir. A la 

I longue, les mains et les pieds perdent tout usage. Les mus- 

I des fléchisseurs manifestent comme dans d'autres maladies 

un plus grand pouvoir que les extenseurs. Tout le corps 

( diminue de volume, sauf quelquefois l'abdomen. D'ailleurs 

\ la face ne montre pas l'apparence d'émaciation commune 

l à heaucoup de maladies viscérales. La diminution de vo- 

I lume s'observe surtout aux pieds et aux mains, et en même 

1^ temps, la peau de ces parties prend un aspect spécial, qu'on 

observe aussi, mais moins caractérisé, sur d'autres parties. 

Cet aspect résulte d'un état lisse et luisant aS/hc une sorte 

1 fiuesse de la peau. Les téguments sen^Jstent étroits et 

L-tendus, sans rides, sans plis, — quelque chose comme si les 

■parties sous-jacentes étaient gonflées. Mais la peau n'est 

ij)as décolorée; elle n'est le siège d'aucune effusion, et le 

l'Oaractëre qu'elle prend provient d'un changement dans sa 

I structure propre, n Cette citation, que nous avons tenu k 

rreproduire dans son entier, n'est pas d'un observateur vul- 

L gaire, mais elle est par trop concise, Beaucoup de choses 

I importantes n'y sont qu'esquissées k gi'ands traits. Com- 

f Itien plus attentive et détaillée est l'étude de Magnus Iliiss ! 

lEn résumé, c'est toujours à l'auteur suédois que revient 

l'honneur d'avoir tracé le premier tableau fidèle de la para- 

Klysie alcoolique. 

Dix ans plus tard, M. Lancereaux (1) complétait M. DiisSj 



(1) Gnzettc hebdomai/nire 
Bdn Dict. EneycL rie': se. mêil 



triK e/.ii:, 1865, el nnicle AlcoiiH'n 
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et soulevait déjà la question des névrites périphériques. 
Ensuite venaient un mémoire de Leudet (1) où le sujet 
n'est envisagé que par une de ses faces, puis les observa- 
tions confirmatives de Wilks (2), de Lockart Clarke (3), 
qui appellent l'attention sur la plus grande fréquence de 
cet accident chez les femmes, et la thèse excellente d'Œt- 
tinger (4), enfin les leçons de M. Charcot (8), où nous 
voyons résoudre pour la première fois le problème des 
pseudo-tabes dans leurs rapports avec les paralysies alcoo- 
liques. Ce dernier point de vue a suggéré à M. Leval-Picque- 
chef un intéressant travail, auquel nous ferons quelques 
emprunts (6). 
Paralysies Lcs paralvsics alcooliqucs se localisent de préférence 

siège.' sur certains groupes musculaires, et, dans la forme la plus 
ordinaire, ce sont les muscles extenseurs, qui sont frappés 
les premiers. 

On remarque d'abord une certaine faiblesse des mem- 
bres inférieurs, sans pouvoir préciser le siège de la 
plus grande impotence musculaire. Il s'agit, en tous cas, 
d'une paraplégie vraie, car la parésie ou la paralysie sont 
le plus souvent bilatérales ; et telle est la fréquence de cette 
localisation que Wilks et Lockart Clarke, n'ont eu en vue 
dans leurs publications que « la paraplégie des alcooli- 
ques»». Le début n'est jamais brusque. Avant d'être privé 
de l'usage de ses membres, le malade avait ressenti (peut- 
être depuis de longs mois) les signes avant-coureurs de son 
infirmité, sous forme de crises douloureuses nocturnes, 

(1) Arch. g en. de méd.^ 1867. 

(2) The Lancet, 1872. 

(3) Ibid., 1872. 

(4) Études sur les paralysies alcooliques, Paris, 1883. 

(5) Gaz.hôp.y 1884. 

(6) Case of alcool paraplegia, in Liverpool med. chir. journ, July., 1883. 
Les nombreux travaux qui ont été publiés dans ces derniers temps sur 

ces divers sujets, reproduisent presque tous le même aperçu historique plus 
ou moins détaillé, auquel nous renvoyons le lecteur. 
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limitées avec assez d'exactitude aux régions paralysées. 
Peu à peu, rimpuissance molrico se cantonne soit dans 
un seul muscle, soit dans plusieurs muscles ou groupes de 
muscles. Le triceps crural (eu particulier le droit antérieur) 
-est pris le premier. Souvent il reste seul paralysé, "Viennent 
ensuite les muscles extenseurs commun et propre des or- 
teils, et, avec une fréquence qui équivaut à une règle géné- 
rale, l'extenseur propre du gros orteil. Puis c'est le tour 
du groupe latéral {les péroniers), enfin des muscles du mol- 
let. Beaucoup plus tard, la paralysie peut atteindre les ad- 
ducteurs et les abducteurs de la cuisse; mais c'est encore 
une exception. 

L'intensité très variable de celte paraplégie explique les 
différences des descriptions. Ainsi la parésie simple 
paraît être la seule forme qu'ait signalée Magnus Hiiss; 
■elle est d'ailleurs la plus commune. On l'observe tantôt 
-limitée, tantôt généralisée. Mais le plus grand nombre des 
observations sont relatives à des paralysies qui, si elles sont 
complètes, quant à l'intensité, sont limitées quant au siège. 
Comme il s'agit alors d'une paralysie des extenseurs, 
il en résulte une attitude très caractérisée: le malade ne 
pouvant plus se tenir debout, reste assis ou couché, et, s'il 
est assis sur im siège un peu élevé, ses jambes pendent 
flasques et ballantes; les muscles des cuisses no peuvent 

' plus les étendre. Le pied pend aussi, la pointe dirigée en 
bas et en dedans. Sa face dorsale continue le plan anléro- 
cxterne de la jambe; la plante regarde un peu eu dedans, 
le bord externe étant situé plus bas que le bord interne. 
Quan taux orteils, ils sont plus ou moins Oéchis vers la plan te, 
le gros orteil surtout, dont l'extenseur est paralysé a tel 
point que l'action antagoniste des fléchisseurs ramène sa 

, face plantaire contre la face plantaire du pied, l'ongle re- 
gardant en bas. Cette action antagoniste des fléchisseurs 

Qu'est pas bornée aux muscles des orteils. Dans la position 
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Réflexes 
tendineux. 



Ijocalisations 
anormales. 



couchée, la jambe est fléchie sur la cuisse (Charcot, Lan- 
cereaux), et quelquefois la cuisse sur le bassin. Dans un 
cas, M. Lancereaux a vu cette double flexion portée à son 
extrême limite, les muscles du mollet étant appliqués sur 
les muscles postérieurs de la cuisse. Il existe assez sou- 
vent un léger œdème des membres paralysés, dans cer- 
tains points que nous préciserons plus tard. 

Il résulte de ce qui précède que la démarche de l'alcoo- 
lique, lorsqu'elle est encore possible, présente certains 
caractères anormaux. On conçoit d'abord que le malade 
ayant le pied toujours plus ou moins étendu sur la jambe, 
en puisse appliquer la totalité de la face plantaire sur le 
sol; il ne reste, en eff'et, que la face dorsale des orteils 
recourbés pour supporter le poids du corps. Mais il faut 
nous borner pour le moment à signaler cette incorrection 
de la marche, qui fera plus loin l'objet d'un examen com- 
plet. Un symptôme, corollaire de la parésie ou de la para- 
lysie des extenseurs, est la disparition du réflexe patelhiire, 
mentionnée pour la première fois par Glynn (1). Inutile 
d'en dire plus, sinon qu'il est d'une constance pour ainsi 
dire absolue. 

Si les paralysies alcooliques aff'ectent le plus souvent la 
forme paraplégique, il ne faudrait pourtant pas croire 
qu'elles ne puissent se propager aux membres supérieurs, 
ou même s'y montrer en premier lieu. Ici encore, ce sont 
des paralysies des extenseurs. Par une coïncidence sin- 
gulière, les deux premiers malades examinés par M. Hiiss 
et Lancereaux, présentaient chacun une paralysie radiale. 
Le professeur suédois supposait que la paralysie des exten- 
seurs radiaux était aussi fréquente que celle des extenseurs 
de la cuisse. Or, quand la paralysie radiale est le fait de 
l'alcool, elle est complète, à Tinverse de ce qu'on voit dans 



(1) Ca^e of alcool y paraplegia. Liverpoolmed. chir. Journ. July 1883. 
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l'enipoisonnement saturnin, c'cst-à-diro qu'elle n'épargne 
aucun muscle. Ou bien, si elle n'occupe pas toute la sphère 
du nerf radial, ce n'est pas toujours !e muscle long supina- 
leui' qui jouit de l'immuniLé. Lilienfeld a coastalô uue 
paralysie des extenseurs, limitée au pouce et aux quatrième 
et cinquième doigts. Leudet a publié un cas de paralysie 
cubitale. Ce sont là des raretés; et, il ne faut considérer 
comme conformes à la règle générale, que les cas où la 
main tombante et en demi-pro nation rappelle l'attilude de la 
paralysiesaturnine. Mentionnons encore, comme faits excep- 
tionnels, des paralysies limitées à la région cervicale ou 
cervico-dorsale, voire mémo dos paralysies faciales com- 
plètes et des paralysies oculaires. On a insisté avec raison 
sur l'absence des paralysies des nerfs crâniens dans toutes 
les intoxications; mais ces exceptions confirment la règle, 
attendu qu'en pareil cas le siège anatomique de la lésion 
pourrait bien n'être pas périphérique, mais central. Lilien- 
feld (1), par exemple, rapporte un cas de double paralysie 
du moteur oculaire externe, chez un homme atteint de 
paraplégie alcoolique avec incoordination des mouvements. 
Or, si celte paralysie des muscles de l'ccil pouvait être rap- 
portée à l'alcoolisme, rien ne démontre qu'elle ne fût pas 
plutôt le signe précurseur d'un tabès vrai. Une autre obser- 
vation (Henry Ilun) (2) a trait à une paralysie faciale unila- 
térale sans paralysie oculaire, chez un homme qui avait, 
outre quelques paralysies .musculaires des membres, du 
itremblement et du délire fébrile; de telle sorte que cette 
icalisution tout à fait inusitée pourrait encore s'expliquer 
par une altération circonscrite de l'encéphale, aussi bien, 
mieux que par une lésion périphérique du nerf facial. 
, on a voulu que le nerf pneumo-gastrique lui-même 
tluencé quelquefois comme les autres nerfs périphé- 

}. kr., 1885, 13 juillet. 
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riques; et la tachycardie, mentionnée dans plusieurs obser- 
vations, serait un indice de cette localisation exceptionnelle. 
Atrophie A mesure que la paralysie progresse, les muscles dimi- 

nuent de volume, moins par défaut d'usage que par atro- 
phie vraie ; mais il faut reconnaître que cette atrophie ne 
va guère jusqu'à la complète substitution graisseuse. A cet 
égard, les paralysies alcooliques n'ont pas, en général, les 
conséquences fâcheuses de certaines autres intoxications, 
en particulier du saturnisme. Il n'y a rien de plus à dire 
sur ce point particulier. 

Nous avons fait allusion dès le début aux troubles mul- 
tiples de la sensibilité, qui accompagnent ou précèdent les 
de la. sensibilité, paralysies alcooliques. Magnus Hiiss les a énumérés au 

grand complet et analysés avec plus de soin encore que la 
paralysie musculaire. Comme ils sont nombreux et variés, 
il faudrait, pour n'en omettre aucun, les étudier chacun à 
part selon leur nature et leur siège. Mais l'ordre chrono- 
logique s'adapte mieux à l'analyse clinique et il est peu 
sujet à varier chez les alcooliques. C'est d'abord, aux mem- 
Hypeiesthêsie. brcs inférieurs, une sorte d'hyperesthésie superficielle, 

limitée tantôt au pied, tantôt à la partie moyenne de la 
jambe, tantôt à ces deux régions à la fois; elle correspond 
ainsi à la surface d'application d'une botte, ou d'une bottine, 
ou d'une molletière. Cette sensation singulière serait, au 
dire de quelques-uns, plutôt le fait de l'absinthisme que de 
l'alcoolisme (?). En y regardant de près, elle est plus pro- 
fonde et plus générale qu'elle ne le paraît, car elle occupe 
aussi les masses musculaires; toute malaxation même lé- 
gère des gastro-cnémiens peut causer à certains malades 
une vive douleur. 

C'est là un symptôme d'une grande importance. M. Char- 
cot considère que cette vive sensibilité des muscles, asso- 
ciée à une paralysie flaccide, est presque pathognomonique 
de l'alcoolisme. 



I 

i 
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Peu à peu, l'hypcreslhésic cutanée s'exagère et prend le 
caractère de fourmillements. Ce mot se retrouve avec une 
constance étonnante dans toutes les observations. Souveut 
les malades croient sentir des insectes circuler sur leurs 
membres ; ou bien ils se sentent griiiés par des chata ou des 
rats, qui grimperaient le long de leurs jambes. On rccon- 
t là une des Illusions les plus vulgaires de l'alcoolisme. 
Plus tard, les douleurs prennent encore plus d'acuité, mais 
Kstent limitées avec quelque exactitude aux parties para- 
lysées, tout en s'irradiant parfois sur certains trajets ner- 
veux, de façon à simuler ce que Valleix appelait la h né- 
vralgie générale ». Elles sout, suivant les cas, lancinantes, 
lêrébrantos, fulgurantes. Les malades les comparent sou- 
vent à des décharges électriques, qui parcourent toute la 
longueur du nerf crural ou du sciatique; nous retrouve- 
rons les mêmes caractères dans plusieurs cas anormaux de 
paralysies saturnines douloureuses. Elles se limitent nussi 
à certaines jointures, par exemple au genou, oii elles peu- 
vent donner le change pour un rhumatisme, comme par- 
fois dans le tabès atasique vrai. Mais quelle que soit la 
nature de ces douleurs, leur véritable caractéristique est 
qu'elles sont toujours plus intenses et plus tenaces à la 
périphérie et aux extrémités que dans la profondeur ou à 
la racine des membres. Ce même caractère avait été déjà 
signalé par James Jackson (I); M. Huas y a insisté et tous 
les observateurs l'ont confirmé. 

Il arrive un moment où l'hyperesthésio et les douleurs, 
compagnes forcées des paralysies alcooliques, s'atténuent 
ou disparaissent pour faire place k l'anesthésie et à l'anal- 
gésie. Il n'y a rien d'ailleurs d'absolu à cet égard. L'aboli- 
tion de la sensibilité tactile est assez commune, beaucoup 
plus commune que l'analgésie. Elle se présente, comme 



(1) New EnijUind Jiiiirii. nf med. and mrg. I 
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dans la plupart des affections nerveuses, sous la forme de 
plaques, correspondant d'une façon générale aux régions 
paralysées. Ou bien c'est une anesthésie, qui suit avec une 
parfaite exactitude les ramifications cutanées d'un nerf, 
du cubital, par exemple. On sait l'importance attribuée par 
Erb à l'aneslhésie cubitale dans le diagnostic précoce de 
l'ataxie locomotrice. Le même symptôme est relaté cepen- 
dant dans une ou deux observations de paralysies alcooli- 
ques. Les réflexes cutanés sont presque toujours conservés ; 
mais, par contre, on remarque assez souvent un retard dans 
la transmission des sensations périphériques (Charcot). 

On observe presque toujours, surtout chez les femmes, 
quelques troubles de l'intelligence assez caractérisés pour 
confirmer un diagnostic douteux. C'est surtout une perte 
de la mémoire, partielle pour les choses anciennes, com- 
plète pour les événements récents. Les malades, sans doute 
en raison de cette perte de mémoire, sont devenus indif- 
férents à ce qui les entoure. Ils comprennent cependant 
tout ce qu'on leur dit et leurs réponses sont*sensées; mais 
ils oublient aussitôt la conversation, et si on leur adressait 
de nouveau les mêmes questions ils y répondraient encore 
de la même façon. Cette amnésie rappelle celle de la dé- 
mence sénile. « Rien n'est remarquable, dit M. Charcot, 
comme le calme, l'ingénuité apparente des femmes alcoo- 
liques qui, malgré leur amnésie, doivent avoir quelque 
notion de la quantité de boissons spiritueuses qu'elles ab- 
sorbent, et qui cependant paraissent ignorer tput cela, et 
V ignorent peut-Être jmqxC à un certain point, » 

Les troubles sensoriels se bornent à quelques phénomè- 
nes oculaires qui, pour être peu fréquents, n'en ont pas 
moins d'importance, attendu qu'ils présentent beaucoup 
d'analogie avec ceux du tabès vrai, et sont, par là, de nature 
Neuio-rétiniie. à égarer le diagnostic. On trouve, en effet, chez les alcoo- 
liques, une amblyopie, caractérisée par un scotome central, 
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intéressaut de préférence la vision des couleurs et tillecLant 
les deux yeux en môme temps et au même degré. Souvent 
ce scotome est absolu, e'est-à-dire qu'il y a abolition de 
toute perception pour le blanc aussi bien que pour les cou- 
leurs. La papille du nerf optique reste normale pendant 
assez longtemps, puis présente, dans les cas invétérés, une 
légfere décoloration limitée à sa moitié interne. Ici, à l'in- 
verse de l'amaurose tabélique, la neuro-rétinite peut s'a- 
méliorer assez vite, pourvu que l'affection ne soit pas trop 
ancienne et que l'influence toxique soit supprimée à temps ; 
mais le processus n'aboutit que trop souvent à son terme 
naturel : l'atrophie blanche de la papille. Car il est peu de 
malades qui ne retombent dans leur funeste habitude. En 
dehors de ce scotome central, très spécial à l'alcoolisme, 
M. Parinaud (1) a observé des troubles irions analogues h 
ceux du tabès et consistant dans l'inégalité des pupilles et 
dans l'abolition du réflexe pour la lumière (signe d'Argyli- 
Robortson). On voit de quelle importance sont les signes 
ophlhalmoscopiquea, quand le diagnostic est douteux ; nous 
y reviendrons du reste un peu plus loin. 

Il ressort de tout cela que les phénomènes sensitifs ou 
sensoriels jouent un rôle de premier ordre dans les para- 
lysies alcooliques, et nous n'avons eu en vue que les pa- 
ralysies limitées ou étendues à quelques groupes muscu- 
laires. Ces troubles ont une signification encore plus nette 
chez les grands intoxiqués, qui arrivent soit en quelques 
jours, soit en quelques semaines, soit même en quelques 
mois, à la paralysie généralisée. Tel est le cas d'un mdlade 
observé par M. Charcot, et dont l'histoire est relatée tout 
au long dans la thèse de Leval-Picquechef. Il avait une 
impotence absolue des quatre membres, au point qu'on 
était obligé de lui donner à manger. Il était confiné au lit 
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dans une immobilité complète, et le moindre mouvement 
provoqué lui causait de vives douleurs aux jambes, au cous- 
do-pied, au niveau des insertions musculaires, partout, 
Les muscles de toutes les régions étaient douloureux, sauf 
peut-être ceux de la face. Il avait eecore des douleurs 
spontanées, de véritrbles douleurs fulgurantes et des dou- 
leurs constrictives autours des articulations des chevilUes 
surtout pendant la nuit. C'est dans l'espace d'un an que le 
malade arriva à cet état pitoyable, Mais on peut [observer 
la même généralisation des troubles paralytiques et sen- 
sitifs sous une forme plus rapide. 

Les cas de Broadbent (1) et de Henry Hun (2) rentrent 
dans cette catégorie. Le premier méritait, par la rapidité 
de son évolution, le titre de paralysie alcoolique suraiguë; 
il se termina par une paralysie du diaphragme. Inutile de 
dire que l'atrophie musculaire s'accuse, dans cette dernière 
forme clinique, par une intensité et une rapidité propor- 
tionnées au reste des symptômes. C'est par là qu'on peut 
expliquer certaines erreurs de diagnostic, entre autres 
celle qui consiste à prendre la paralysie alcoolique aiguë 
généralisée pour une myélite diffuse. La tendance actuelle, 
d'ailleurs, rapporte le plus grand nombre des myélites dif- 
fuses subaiguës et curables h des névrites périphériques 
généralisées. 
Troubles Lcs troublcs trophiqucs et vaso-moteurs sont parmi les 

vaM^moteurs. phénomèucs nerveux les plus importants qui accompa- 
gnent les paralysies alcooliques. Les premiers consistent 
en des altérations du tégument, qui ont été décrites avec 
assez d'exactitude dans le passage cité plus haut de James 
Jackson. C'est quelque chose d'analogue à cet aspect lustré 
de la peau, pour lequel on a emprunté la désignation étran- 



(1) rhe Lancet, 1884, p. 294. 

(2) Loc, cit. 
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^ ghssy-skiii. Les ongles, en leur qualité de pro- 



duit épidermique, participent h cette petite perturbation 

I locale de la nutrition légumentaire. Les modifications qui 
en résultent présentent des variétés nombreuses, sur les- 
quelles il serait superflu d'insister. 
Quant aus troubles vaso-moteurs, ils se traduisent par 
une rougeur cyanique des extrémités paralysées, apparente 
surtout lorsque le membre est vertical. Cette coloration 
s'étend au pourtour des malléoles, sur la face dorsale du 
pied, quelquefois jusque vers la partie moyenne de la 
jambe, par conséquent dans une étendue qui correspond à 
peu près à la botte ou à la bottine d'hyperesthésie. Mêmes 

I constatations à la partie inférieure de l'avaut-bras et à la 
face dorsale du poignet. Toutes ces parties sont parfois em- 
pâtées, œdémateuses; on y constate une bypercrinie sudo- 
rale plus marquée à la plante des pieds et à la paume des 
mains (Chareot, Lancereaux, Œtlinger). Dans une ou deux 
observations, le trouble vaso-moteur était plus prononcé 
encore ; une éruption purpurique tachetaitla peau, comme 
dans le vrai tabès, sur le trajet des nerfs intéressés. 
L'œdème du pied ou du poignet se localise quelquefois Q'Akn. 
sur le trajet des gaines tendineuses, de façon à présenter 
une certaine analogie avec » la tumeur dorsale du carpe », 
dont nous retrouverons la description dans l'étude de la 
paralysie saturnine. Deux observations de Dreschfeld (I) et 
Œttinger justifient ce rapprochement et semblent indiquer 
d'identité des condifious pathogéniques. 

Yoici enfin un dernier fait relatif à la paralysie des extcn- ^*' 

^ ■' tend 

wurs, surloquel M. Chareot aie premier appelé l'allenlion. 

t une rigidité du membre paralysé, qui résulte non pas 

|['une contracture (les paralysies toxiques sont toujours Qas- 

Dues), mais d'une rétraction des muscles ou des tendons, 



\ (1) Brain, 1SS4, ] 



34 DES PARALYSIES TOXIQUES. 

immobilisés dans leur gaine aponévrotique ou fibreuse. Des 
adhérences se sont formées à la longue sur le trajet des 
muscles fléchisseurs, aussi bien que sur celui des exten- 
seurs, peut-être même sont-elles encore plus développées 
sur le trajet des fléchisseurs. Il s'ensuit que les attitudes 
vicieuses, en première ligne celle du pied bot (équin direct 
ou varus équin) restent acquises d'une façon définitive après 
une certaine durée de la paralysie. Il y a là quelque chose 
d'analogue à la permanence et à l'invariabilité d'un tissu de 
cicatrice. Nous dirons tout de suite que l'inaction prolon- 
gée des muscles paralysés ne doit être comptée pour rien 
dans cette formation d'adhérences. Il existe en efi'et des cas 
d'immobilité musculaire, qui peuvent durer beaucoup plus 
longtemps que l'attitude vicieuse de la paralysie alcoolique, 
sans pourtant se compliquer d'une altération matérielle des 
surfaces de glissement. Ne sait-on pas, par exemple, que 
l'hystérie produit des contractures permanentes, dont la 
guérison peut être instantanée et intégrale, après plusieurs 
mois ou plusieurs années? Par contre, on peut observer au 
cours du tabès vrai l'attitude du pied bot (équin ou talus), 
que des adhérences fibreuses peuvent rendre incurable (4). 
Il est vrai qu'on peut invoquer ici un trouble trophique, 
résultant d'une névrite périphérique, comparable à celle de 
l'alcoolisme par sa nature et sa localisation. Mais les récents 
mémoiresde Charcot et Marie (2), Landouzyet Déjerine(3), 
insistent sur l'existence des mêmes adhérences tendineuses 
et des déformations qui en découlent, dans les difi'érentes 
formes de la myopathie progressive primitive. Or ces amyo- 
trophies sont de celles où des lésions périphériques des 
nerfs n'ont pas été encore reconnues. L'influence de la 
névrite dans le cas de l'alcoolisme, comme dans cesmyopa- 

(1) Revue de mddecîne^ 1885. 

(2) Ibid. 

(3) JOPFROY. 



PARALYSIES ALCOOLIQUES. 35 

I thies essentielles, est donc encore problématique. Nous ne 
' nous étendrons pas davantage sur ce point, aucune inter- 
prétation n'étant de nature à nous satisfaire. Mais le fait 
reste acquis et il garde toute sa valeur clinique. Il est même 
parmi ceux qu'il n'est pas permis d'ignorer, sous peine de 
I croire que la paralysie alcoolique des extenseurs se compli- 
I que d'une contracture vraie des fléchisseurs. L'erreur a dû 
être plusieurs fois commise. En tous cas, nous savons deux 
observations, l'une de Seeligmuller(l), l'autre de Glynn (3), où 
il est fait mention do contractures permanentes avec impuis- 
sance motrice; la deuxième surtout signale cette contrac- 
ture localisée dans les muscles gastro-cnémiens chez un al- 
I coolique dont le réflexe patellaire élail aboli. Il y a là comme 
I ano incompatibilité, qui permet de croire à une méprise. 
Nous n'avons rien dit encore des réactions électriques, 
11 faut reconnaître qu'elles n'ont pas été étudiées dans les 
paralysies alcooliques avec le même soin que dans les para- 
lysies saturnines. Ce que nous avons dit de ces réactions 
r dans le précédent chapitre pourrait être répété ici mot pour 
[ mot. Toutefois si l'excitabilité faradique diminue ou dispa- 
i raît, comme dans toutes les paralysies par névrite, la réac- 
I tïon de dégénérescence est peut-être moins prononcée dans 
I l'alcoolisme que dans les autres intoxications. L'intérêt de 
I l'analyse électro-diagnostique se concentre tout entier sur 
I l'ordre de succession des paralysies. Œttinger a remarqué 
que la réaction de dégénérescence envahit les muscles daua 
l'ordre suivant : d'abord l'extenseur propre du gros orteil, 
qu'on pourrait appeler le muscle par excellence de la para- 
L lysie alcoolique ; puis l'extenseur commun des orteils, puis 
lie triceps crural, ensuite les muscles soléaire et gastro- 
Icùémiens, enfm les péroniers. Quant au muscle libîal an- 
■térieur, ce n'est que dans des cas exceptionnels et toujours 



I 



alcoolique. 
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graves qu^il perd sa contractilité électrique. Il y a donc 
sous ce rapport, similitude entre l'alcoolisme et le satur- 
nisme. Au membre supérieur, la réaction de dégénéres- 
cence se manifeste d'abord dans les extenseurs des doigts et 
dans les muscles du pouce. L'ordre dans lequel disparaît la 
contractilité des autres muscles n'a pas encore été déterminé. 
Pseudo-tabes Nous voici parveuu au point le plus délicat de la ques- 
tion. L'alcoolisme, produisant des paralysies limitées, peut 
ou doit provoquer aussi une incoordination motrice plus ou 
moins prononcée. 

De la localisation de ces paralysies sur les muscles exten- 
seurs, résulte la prépondérance fonctionnelle des fléchis- 
seurs, laquelle se traduit à son tour par un vice de l'attitude 
et par des troubles de la démarche. Ceux-ci sont à l'étude 
depuis quelque temps, ils constituent même un des cha- 
pitres les plus intéressants de cet ensemble de manifesta- 
tions morbides, qu'on désigne aujourd'hui sous le titre de 
pseudo-tabes. 

Dans tous les cas de pseudo-tabes, quelles qu'en soient 
la nature et l'origine, il y a toujours à considérer deux 
groupes de phénomènes morbides. Le premier, qui com- 
prend toutes les perturbations du mouvement volontaire, 
est bien loin d'être le plus important, mais il frappe peut- 
être davantage par l'analogie de ses troubles avec ceux du 
tabès vrai. Il est même probable que, sans cette analogie, 
la question du pseudo-tabes n'eût point été soulevée. Le 
second groupe concerne tout ce qui ne relève pas d'un 
trouble de la locomotion : les douleurs fulgurantes, les 
troubles oculo-pupillaires, les paralysies oculaires, l'aboli- 
tion des réflexes, le signe de Romberg, enfin et surtout 
l'évolution de la maladie; bref, tout ce qu'on regardait au- 
trefois comme accessoire dans l'ataxie locomotrice progres- 
sive et qui en forme au contraire la partie essentielle. 
Voyons d'abord les phénomènes du premier groupe. 
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Il y a déjà quelque vingt ans, Bourdon, Marcé, Jaceoiid, 
Leudet signalaient certains troubles de la coordination 
motrice dans l'alcoolisme. Jaccoud décrivait une forme 
d'ataxie rare se transformant à bref délai en paralysie. 
C'était cette « aloxie alcoolique » dont on trouve plusieurs 
cas dans les anciennes descriptions du tabès, en particulier 
dans le livre de Topinard. Mais presque jamais co n'était 
du tabès vrai. Dès cette époque Leudet insistait sur les 
difficultés du diagnostic de la maladie a ataxie » avec les 
symptômes « ataxiques » de l'alcoolisme invétéré, Parmiles 
signes communs aux deux états morbides, un surtout pou- 
vait donner le change : le signe de Romberg, qui existe 
dans lo plus grand nombre des cas de paralysies alcoo- 



Marcé le premier en fit mention à propos d'un malade 
« qui tombait foudroyé dès qu'on lai fermait les pau- 
pières )>. En 1877, M- Cbarcot indiquait une forme particu- 
lière de tabès d'origine alcoolique, sur la localisation 
anatomique duquel il faisait des réserves. Depuis lors, 
"Wilks (i). Leyden (2), Westphal (3), Drescbfeld (4), 
Kriiche (5), Déjerine (6), etc., ont rassemblé un nombre 
respectable de faits, desquels il résulte que l'alcoolisme est 
capable de produire de l'incoordination des mouvements. 
Mais en quoi consistent ces troubles? 

Il est regrettable que beaucoup d'auteurs se bornent à 
signaler dans leurs observations les anomalies de la marche 
sans les décrire. Il leur suffit d'avoir dit « ataxie ». Ou 
bien c'est l'indication de l'état des muscles (paralysie, atro- 
phie, etc.) qui manque; et enfin, dans les observations 
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complètes, les descriptions ne concordent pas entre elles. 
Voici par exemple un alcoolique « dont la démarche est 
ataxique ; il lance ses jambes en avant et de côté, et pose 
tout d'abord le talon sur le sol... Ses pieds restent très 
écartés, il se sert d'un bâton et ne peut rester debout les 
yeux fermés; il tomberait, si on ne le soutenait ». En 
voici un autre « qui marche à très petits pas, élevant les 
jambes en Tair avec une secousse violente. Dans ce mou- 
vement, les jambes restent pliées et elles retombent en 
frappant le sol ». Un troisième « ne marche qu'avec un 
aide. A chaque pas ses jambes prennent leur vol et il fait 
l'effet d'escalader sans cesse de gros objets placés sur son 
chemin » . On voit que ces cas sont assez dissemblables ; si 
l'on n'envisageait que l'incoordination elle-même, leur pa- 
renté serait difficile à établir. On n'entrevoit pas quels 
rapports il peut y avoir entre cette pseudo-ataxie et les pa- 
ralysies alcooliques ; car, dans les trois exemples qui pré- 
cèdent, rien ne laisse présumer une impotence fonction- 
nelle, même limitée. Il est possible d'ailleurs que dans 
certains cas, l'ataxie et la paralysie alcoolique n'aient rien 
de commun. Une observation de Lilienfeld(l)par exemple, 
nous les fait voir alternant entre elles, par conséquent 
indépendantes l'une de l'autre. Mais à ces cas dont la 
pathogénie est obscure, M. Charcot en oppose un certain 
nombre dont l'étude, aussi complète que possible, met en 
lumière la subordination étroite de l'incoordination à la 
paralysie motrice. 

Ici, c'est la paralysie prépondérante des extenseurs de la 
jambe et des orteils qui altère la démarche. Un malade qui 
réalisait le type le plus complet du pseudo-tabes para- 
lytique marchait de la façon suivante : « Lorsqu'on le pla- 
çait sur les jambes et qu'on l'aidait à se mettre en mou- 



(1) Loc, ciL 
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vement en le souLeaant sous les bras, il se redressait et 
portait le tronc en arrière... puis il soulevait les jambes 
par une flexion brusque et exagérée de la cuisse, comme 
si, par exemple, il venait de poser le pied sur une place 
brûlante,,. A ce moment, le genou se trouve élevé à une 
grande hauteur, mais la pointe du pied reste tombante; 
celui-ci est alors projeté, comme lancé on avant, puis 
reposé sur le sol sans choc du talon. M. Charcot compare 
cette démarche à celle du cheval qui steppe (1) et estime 
qu'elle est produite par la parésie des extenseurs du pied. » 
En effet, la flexion exagérée des orteils et surtout du gros 
orteil, et l'extension du pied sur la jambe seraient un obs- 
tacle à la progression, si pour empêcher la pointe du pied 
de traîner sur le sol, les muscles fléchisseurs de la cuisse 
sur le bassin n'élevaient le membre à une certaine hau- 
teur. D'autre part, le triceps crural ayant perdu le pouvoir 
d'étendre la jambe sur la cuisse, comme dans la marche 
normale, le genou reste fléchi ; et, pour avancer, le malade 
ue peut projeter sa jambe en avant qu'à la condition de 
renverser le tronc en arrière, ou de faire agir avec énergie 

' les muscles fléchisseurs de la cuisse. Tel est le mécanisme 
de la marche chez les alcooliques. On voit qu'il est subor- 
donné à une impotence fonctionnelle, localisée aux groupes 
extenseurs de la cuisse et de la jambe, et non pas aux 
causes encore problématiques do Tataxie vraie, La moindre 
intensité de la parésie musculaire aux membres supérieurs 
explique en partie la rarelé de l'incoordination motrice des 
bras et des mains. Dans la thèse de Leval-Picquechef, on no 

"trouve signalés que trois cas de tremblement, de diminu- 
tion de la sensibilité tactile et de perte du sens muscu- 
laire . 

Résumons une dcrniÈib fois les différences qui séparent 
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la démarche des alcooliques atteints de pseudo-tabes para- 
lytique de celle des tâbétiques vrais : ceux-ci lancent les 
jambes en avant et en dehors, d'un seul coup, la pointe 
en l'air, puis frappent le sol avec le talon. Dans cette suc- 
cession de mouvements incoordonnés, la volonté du ma- 
lade ne commande que la direction générale de la marche. 
Au contraire, chez l'alcoolique qui a un pseudo-tabes d'ori- 
gine motrice, la progression, toute pervertie qu'elle soit, 
est un acte voulu, combiné dans ses moindres détails, mé- 
dité à chaque pas, et dont le désordre apparent n'est en 
somme qu'une façon ingénieuse de remédier à l'état para- 
lytique. 
Difficultés Les paralysies alcooliques ne sont pas les seules qui pro- 

du diagnostic. ... . 

duîsent la perversion motrice que nous venons de décrire. 
Toutes les paralysies des mêmes groupes musculaires, 
quelle qu'en soit l'origine, peuvent avoir les mêmes consé- 
quences. Telles sont certaines paralysies amyotrophiques 
de l'enfance ou de l'adolescence^ étudiées par MM. Charcot 
et Marie (1). Telle est la paralysie du nerf xîrural dans quel- 
ques cas de mal de Pott. Ici, la connaissance de la cause 
ne permet pas au diagnostic de s'égarer. Dans l'alcoolisme, 
au contraire, le problème est bien plus compliqué. Jusqu'ici 
en effet, nous n'avons envisagé que des désordres moteurs. 
Restent tous les signes qualifiés à'accessoires de l'ataxie : 
les troubles delà sensibilité cutanée ou réflexes, les troubles 
oculo-pupillaires, l'état des réflexes tendineux, le signe de 
Romberg, les phénomènes vaso-moteurs, etc. 

Nous n'avons plus à étudier tous ces symptômes, mais il 
faut bien rappeler encore qu'ils peuvent coexister avec l'in- 
coordination motrice. On juge de la difficulté du diagnostic 
quand le hasard les rassemble au grand complet chez le 
même malade. Sans doute si l'on retrouve dans sa dé- 

(1) Sous presse. 
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marche les caractères tranchés que nous venons de signaler, 
la confusion doit être évitée. Mais la parésie peut être en- 
core trop peu prononcée pour produire le stoppage; alors 
les douleurs fulgurantes, l'abolition des réflexes tendineux, 
quelquefois lo scotome, enlin et surtout le signe de Rom- 
berg (-1), associés à la moindre hésitation de lamarchcpeuvent 
induire en erreur. Il faut alors procéder h une analyse ûii- 
nutieuse des symptômes. L'alcoolisme d'ailleurs est loin 
d'être incompatible avec le tabea. 11 y a peu de temps, 
MM. Charcot et Parinaud observaient ensemble un malade, 
alcoolique avéré, chez qui certains troubles de la sensibilité 
permettaient de soupçonner le tabès, mais qui n'avait pas 
encore de paralysie motrice. En revanche, il avait le sco- 
tome central et était sujet à des cauchemars, à des trem- 
blements; mais il avait aussi des troubles pupillaires et 
depuis longtemps éprouvait de grandes douleurs fulgu- 
rantes. Ce qui ajoutait encore à la difliculté du cas, c'était 
la persistance des réilexes tendineux. On conçoit les ré- 
serves qu'impose une situation à la fois si peu accusée et 
si complexe. 

Les observations de pseudo-tabes alcoolique commencent 
à être nombreuses; si nous n'avons tenu compte que de 
celles où l'incoordination résulte de l'impuissance motrice. 
c'est parce qu'elles sont les seules, jusqu'à présent, qui nous 
offrent quelque sécurité de diagnostic. 

Voyons les éléments de ce diagnostic. Et d'abord quels 
sont les symptômes qui manquent toujours ou très souvent 
au pseudo-tabes. Parmi les phénomènes moteurs, il faut 
signaler en première ligne les paralysies oculaires, dont on 
connaît l'immense importance dans le diagnostic précoce 
du tabès vrai. Si, en effet, elles font défaut dans le pseudo- 
tabes alcoolique, il est bien rare qu'elles n'aient pas existé 
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à un moment donné de Texistence d'un tabétique vrai, ne 
fût-ce que pendant quelques jours. Dans le même ordre de 
faits, nous rappellerons que l'ataxique ne perd sa force mus- 
culaire qu'à une période tardive de sa maladie, tandis que 
le pseudo-ataxique est à demi paralysé dès l'apparition de 
l'incoordination motrice. Ainsi lorsqu'il est couché il ne 
peut soulever le talon au-dessus du plan de son lit. 

Parmi les troubles de la sensibilité communs aux deux 
états, nous avons noté les douleurs fulgurantes; mais elles 
sont limitées chez le pseudo-tabétique à l'extrémité des 
membres inférieurs et elles n'existent jamais aux membres 
supérieurs ; les fourmillements, même à l'extrémité des 
doigts, sont rares; quant aux douleurs en ceinture, si fré- 
quentes dans l'ataxie vraie, elles ne sont signalées dans 
aucun cas de pseudo-tabes. La perte du sens musculaire 
manque presque aussi souvent. Enfin la plupart des phé- 
nomènes douloureux du pseudo-tabétique rappellent les 
illusions ou les hallucinations de l'alcoolique en proie au 
delmum tremens, puisqu'elles sont comparées le plus sou- 
vent à des morsures ou à des égratignures faites par des 
animaux et qu'elles ont toujours leur maximum d'inten- 
sité pendant la nuit. Les troubles de l'ouïe, assez ordinaires 
dans le tabès, font défaut dans le pseudo-tabes, ainsi que 
toutes les manifestations douloureuses viscérales, telles 
que les crises gastriques, rénales, rectales, laryngées, etc. 
Quant aux troubles génito-urinaires, la parésie vésicale, 
par exemple, on peut les observer dans les deux cas, mais 
à titre tout à fait exceptionnel dans le pseudo-tabes alcoo- 
lique (Charcot). 

Ces éléments de diagnostic ont une valeur incontestable. 
Cependant, il en est un dont nous n'avons pas encore parlé 
et qui prime tous les autres : l'évolution de la maladie. 
C'est celui-là qui lèvera les doutes. Et même, dans nombre 
de cas, lui seul, selon M. Charcot, aurait une valeur patho- 
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gnomonique. En effet, il faut au tabcs vrai des mois et des 
années pour arriver à son fastigium. Si, dans des cas excep- 
tionnels, son début est brusque et sa marche rapide, il lui 
arrive encore plus souvent d'absorber la moitié d'une exis- 
tence. Rien ne l'arrête dans sa marche progressive. La 
succession des symptômes moteurs ou sonsibles s'accom- 
plit selon un certain ordre : d'abord les paralysies ocu- 
laires, puis les douleurs en ceiature, puis les troubles de 
la sensibilité, etc., en un mot, tout ce qui caractérise ce 
qu'on a appelé la période prîe-ataxique du tabès. Lepseudo- 
tabes, au contraire, s'affirme dès les premiers jours, et 
atteint en quelques semaines son complet développement. 
Tout ou presque tout apparaît à la fois. Si les troubles de 
la sensibilité précèdent l'incoordination, c'est seulement 
t quelques jours d'intervalle. Quand le malade alcoolique 
revient à des habitudes de tempérance, tout s'ameude, 
quelquefois tout disparaît, puis sous l'inllnence de nou- 
veaux excès, le pseudo-tahes se reconstitue, semblable à 
!a première atteinte, mais chaque fois plus intense et plus 
rebelle... Et combien de signes différentiels encore, tirés 
du caractère des douleurs, de leur localisation, de leur 
nature 1 

Les paralysies alcooliques, accompagnées ou non d'in- 
coordination motrice, ont une évolution plus rapide en 
général que celles des autres intoxications (surtout des sa- 
turnines et de celles que produit l'oxyde de carbone) . Mais 
comme rien n'est plus vrai que le proverbe : <i Qui a bu 
boira », les récidives deviennent de plus en plus fréquentes 
et prolongées, et l'état paralytique s'installe parfois en per- 
manence, créant ainsi une infirmité presque incurable. 
Cette dernière éventualité n'est pas commune. Œttinger et 
Lancereaux cependant l'ont observée assez souvent pour 
admettre que le pronostic est en règle générale défavo- 
rable. Alors, c'est l'ati'ophïe musculaire qui aggrave l'im- 
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potence fonctionnelle, et elle peut être assez complète pour 
devenir irrémédiable. Wilks, Charcot sont moins pessi- 
mistes. Leurs observations prouvent en effet la parfaite 
curabilité des paralysies alcooliques, à condition que l'or- 
ganisme soit soustrait, en temps voulu, à l'absorption du 
poison. La même réserve s'impose en présence des paraly- 
sies saturnines. Mais cela n'infirme en rien la bénignité 
générale des paralysies toxiques, que nous avons. présen- 
tée, dans le chapitre précédent, comme un de leurs princi- 
paux caractères. 

Les lésions musculaires produites par la névrite alcoo- 
lique périphérique ne nous arrêteront pas, car elles n'ont 
rien que de banal. [I ne serait pourtant pas sans intérêt de 
savoir quelle sorte d'irritation chronique (de cause tro- 
phique ou autre) produit les rétractions et les adhérences 
fibro-tendineuses signalées plus haut. Jusqu'à ce jour, 
Tanatomie pathologique est muette sur ce point. 

Quant aux lésions nerveuses, nous ne voudrions envi- 
sager que celles du système nerveux périphérique; car 
l'origine centrale des paralysies que nous venons d'étudier 
n'est plus guère admise aujourd'hui. On a signalé souvent 
et on signalera encore des altérations profondes de la moelle 
ou du cerveau à l'autopsie des buveurs paralytiques. Dans 
ces dernières années, Handfield Jones (1), Wilks (2), Fis- 
cher (3), Seeligmiiller (4) ont relaté des ramollissements, 
des scléroses de la moelle, des méningites spinales, etc. ; 
mais la différence de nature de ces lésions est la meilleure 
preuve qu'elles n'ont aucune spécifité pathogénique à l'é- 
gard des paralysies alcooliques. Rien ne prouve d'ailleurs 
que des névrites périphériques n'existaient pas dans tous 



(1) Practitioner, London, 1871. 

(2) Loc, cit. 

(3) Arch.f. Psych., 1882, t. XIII, p. 1. 

(4) Loc. cit. 
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f eea cas, en même temps que les alléralions centrales. Ainsi 
1 première observation oii il soit fait mention d'une né- 
vrite périphérique, caractérisée par une " dégénérescence 
granulo-graisseuse des nerfs du mouvement et du senti- 
ment » présentait un exemple de ce genre. La (i sclérose 
Spinale » y est relatée (Lancereaux, 1864). 
Les seules lésions qui nous iiilércssent sont celles des 
I Tacines el dos nerfs. Or, depuis les travaux de Lancereaux et 
e Lcudet, où nous voyons signalées pour la première fois 
(des névrites périphériques avec intégrité do la moelle et du 
Eicerveau, le nombre des cas démonstratifs des névrites 
■ alcooliques disséminées, partielles et symétriques, s'est 
fflccru dans des proportions inattendues. Les autopsies les 
l-plus instructives à cet égard sont celles de Regiuald Tliom- 
l'pson (1), où il est fait mention de l'atrophie des nerfs pé- 
Ironiers et radiaux (comme dans le saturnisme); celle de 
iMoeli (2), relative à une névrite des deux nerfs cruraux; 
^celles de Dreschfeld (3) (nerfs cruraux et nerfs sciatiques); 
de Hadden (4), Déjerine (5), Œtlinger (6), concernant des 
altérations étendues à tout le système ■périphérique, et 
1 d'autant plus accusées, qu'on les observe plus loin du 
tcenlre spinal. Ici, en effet, les ramusculeS cutanés présen- 
Fient des altérations profondes, en tout cas plus avancées 
que celle des nerfs întra-musculaires. Nous en dirons plus 
loin la raison. M. Déjerine a bien étudié surtout la névrite 
des derniers ramuscnles périphériques. Chose curieuse, les 
Lracines antérieures ou postérieures sont, dans l'immense 
■inajorité des cas, inlaetes, ou peu s'en faut. Quant au pro- 
'vessus intime de cette névrite, il a paru au plus grand 




J 



46 DES PARALYSIES TOXIQUES. 

nombre des observateurs se conformer aux procédés de la 
dégénération wallérienne. Mais n'y a-t-il pas une sorte de 
contradiction entre ce fait d'une dégénération touj ours centri- 
fuge et destinée à désorganiser la totalité d'un trajet ner- 
veux, et ces altérations éparses, plus prononcées à la péri- 
phérie qu'au centre de l'arborisation nerveuse, capables enfin 
d'une restauration rapide, puisque la paralysie peut guérir 
à bref délai ? La lésion microscopique constatée dans les 
névrites alcooliques, ne serait donc pas identique à la dé- 
génération wallérienne; elle n'aurait avec oelle-ci qu'une 
analogie grossière. D'autre part, la dégénération wallé- 
rienne vraie peut bien exister à côté de cette névrite encore 
indéterminée, souvent même elle en est la conséquence, 
quand l'irritation provoquée par le poison a acquis une 
intensité suffisante pour équivaloir à une section du con- 
duit nerveux. Mais cette question est trop générale pour 
être étudiée ici. Nous lui consacrerons un chapitre spécial, 
après avoir passé en revue quelques autres types de para- 
lysies toxiques. 

Paralysies arsenicales 

Toutes les préparations arsenicales sont capables de pro- 
duire des paralysies périphériques. En France ce genre 
d'accidents est assez rare; Imbert-Gourbeyre (1) n'en a eu 
que plus de mérite à les décrire avec exactitude. 

Aujourd'hui ce n'est plus guère qu'en Russie qu'on les 
observe quelquefois encore, ainsi d'ailleurs que toutes les 
formes de l'empoisonnement par l'arsenic. Nous n'avons 
pas à en dire les raisons ici. Dans une série d'intéressants 
mémoires, M. Scolozouboff (2) a exposé l'histoire détaillée 

(1) Des suites de l'empoisonnement arsenical, Paris, 1881. 

(2) Arch, phys,, 1884, p. 323» 



^ 



PARALYSIES ARSENICALES. " 

cette question. Nous lui emprunterons la plus grande 
partie des renseignements qui suivent. 

Les paralysies arsenicales surviennent dans deux condi- 
tions différentes, car rempoisorinement peut être aigu ou 
chronique. Selon l'une ou l'autre de ces conditions, la 
forme des paralysies, leur localisation, leur marche sont tout 
à fait dissemblables. S'il s'agit, par exemple, d'une intoxi- 
cation lente, comme celle qui résulte do l'emploi prolongé 
de la liqueur de Fowler à dose élevée, les paralysies sont 
d'abord assez rares et peu accusées ; en outre elles sont dif- 
fuses, mal circonscrites, fugaces et surtout associées à une 
foule d'autres troubles (tremblement, délire, aphasie), qui 
occupent dans le tableau clinique une place beaucoup plus 
importante que la paralysie elle-même. Si au contraire l'in- 
toxication est le fait de l'ingestion d'une quantité massive 
. d'arsenic (tel est le cas d'un grand nombre d'empoisonne- 
ments volontaires), les paralysies qui surviennent, soit pen- 
dant la période aiguë des accidents primitifs, soit à la suite 
de cette période, présentent un ensemble de caractères tout 
à fait comparables k ceux de l'alcoolisme chronique. Telle 
est même l'identité des paralysies arsenicales avec h 
ralysies alcooliques, qu'on peut assez souvent se demander 
si l'alcoolisme n'en est pas la vraie cause, autant quel' 

rsicisme. M. Jaccoud (I) a d'ailleurs pris soin de remarquer 
que les excès alcooliques sont parmi les causes prédispo- 
santes les plus efficaces des paralysies arsenicales, 

La différence des phénomènes paralytiques, suivant le 
mode aigu ou le mode chronique de l'empoisonnement par 

[l'arsenic, présente enfin une particularité assez curieuse. 

■A l'inverse de ce qu'on observe dans les intoxications par 
l'alcool ou par le plomb, c'est à la suite de l'into-vication 
■«iguê, qu'on voit se produire le plus souvent des paralysies 
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arsenicales conformes à notre type général des paralysies 
périphériques. Par contre, dans Tarsénicisme chronique, la 
généralisation des lésions nerveuses à toutes les parties du 
système nerveux, aussi bien que la multiplicité et la varia- 
bilité de leurs manifestations cliniques, rappellent ce qui 
se passe dans la plupart des autres empoisonnements aigus. 
Les paralysies périphériques de Tarsénicismo aigu ont 
des localisations à peu près aussi constantes que les para- 
lysies alcooliques. Elles occupent en premier lieu les extré- 
mités des membres. Selon Seeligmuller(l), elles seraient 
plus communes dans les membres supérieurs, et selon Sco- 
lozouboff (2) dans les membres inférieurs; nous ne savons à 
qui donner raison ; mais ce qui est certain, c'est que, dans 
la plupart des cas, ces paralysies frappant les quatre mem- 
bres. Ce sont les extrémités qui sont prises d'abord. On 
constate une faiblesse d'autant plus grande qu'on s'éloigne 
davantage de la racine du membre, L'extension des doigts 
et des orteils est difficile. Les malades éprouvent des sensa- 
tions de chaud et de froid, des engourdissements, des pico- 
tementSy comme au début de la paralysie alcoolique. La 
disparition de la force musculaire aux avant-bras et aux 
jambes est souvent complète dès le quinzième jour. Nous 
disons qu'il s'agit encore ici d'une paralysie prépondérante 
dans les extenseurs. « Elle est surtout manifeste quand le 
malade est assis et que ses pieds sont pendants » (Scolozou- 
boff). C'est l'attitude du pied bot équin (Seeligmiiller). « Les 
petits mouvements sont abolis dans les doigts qui ne peu- 
vent retenir les menus objets, et les mains et les doigts se 
trouvent dans un état de demi-flexion permanente... L'in- 
tensité de la paralysie est différente suivant les cas. Dans 
les paralysies légères, l'affaiblissement des mouvements se 
borne aux doigts ; dans les cas plus graves, l'affaiblisse- 



(1) Deutsch. med. Woch., 1881, pp. 185-200. 

(2) Loc, cit. 
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meot est tel que le malade, au bout d'ua certain temps, 
nerJ complètement la faculté de se tenir sur les jambes et , 
■de mouvoir les bras ; il est obligé de garder le lit et ne peut 
Ipreudi'o de nourriture sans être aidé. Mais, couché sur le 
idos, il peut encore faire des mouvements volontaires des 
'parties supérieures des membres, notamment des articu- 
lations de l'épaule et de la banche. » Ou reconnaît là cette 
forme de paralysie toxique généralisée, dont nous avons 
vu plusieurs exemples, à propos de l'alcoolisme, en parti- 
culier celui du malade de Cbarcot etlveller, dont l'histoire 
Iest rapportée dans la thèse de Leval-Picquecbef {1), Enfin 
le signe de Rombcrg complète encore la ressemblance, 
11 Le malade ne peut plus marcher sans être secouru. Il 
chancelle, surtout s'il a les yeux fermés. » (Scolozouboiï). 
Les réQoxes tendineux sont abolis. On ne peut tenir 
compte pour ce signe que des observations les plus récentes 
(Da Costa, SecligmiiJler, Jaeschke). A l'époque des publi- 
cations d'Imbert-Gourbeyre , le réflexe tendineux n'avait 
pas en effet la valeur séméiologique qu'on lui attribue 
maintenant. Il n'est donc pas étonnant qu'on n'y ait point 
1^^^ fait allusion. Quant aux réilcxes cutanés, ils sont presque 
^^K toujours conservés. 

^^H Nous n'avons que peu de renseignements sur la possibi- 
^^^ lité de localisations paralytiques autres que celles des 
membres. Cependant Seeligmûller a observé une paralysie 
des muscles du dos, et les cas d'hémiplégie transitoire ne 
I sont pas rares ; mais il est assez difficile de dire que la pa- 
l-Talysie à forme hémiplégique est la conséquence d'un trou- 
T ble cérébral, plutôt que d'une névrite à foyers multiples et 
I circonscrits à une moitié du corps. 

L'atrophie des muscles paralysés est presque toujours 
Iprécoce (Jaeschke (â), Seeligmiiller). Elle surviendrait en 

(1) Loe. cil. 

(2} Thèse, Bresiau, 1882. 
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effet dès le quatorzième jour, par conséquent plus tôt que 
dans les autres intoxications. Elle se limite, bien entendu, 
aux membres, et affecte, comme la paralysie, les groupes 
extenseurs avant les fléchisseurs. Aux jambes, elle est ma- 
nifeste d'abord dans les extenseurs des orteils et dans les 
péroniers. Aux avant-bras elle se montre en premier lieu 
dans le département du nerf radial et se propage bientôt 
aux muscles interosseux. Plus tard, on la voit apparaître 
dans la masse musculaire du mollet et dans les fléchisseurs 
des doigts. Enfm dans les cas graves elle envahit les mus- 
cles des cuisses et des bras. Mais alors il s'agit d'une atro- 
phie aiguë, analogue à une poliomyélite aiguë antérieure, 
comme dans la forme correspondante de l'alcoolisme. 

Les réactions électriques n'ont pas été étudiées encore 
avec beaucoup de soin. Toutefois, Scolozouboff a constaté 
la disparition rapide de Texcitabilité faradique, et la per- 
sistance de la galvanique. Il a fait en outre cette remar- 
que importante, que le retour de la contractilité volontaire 
précédait celui de la contractilité électrique. Voilà donc 
une analogie de plus avec les paralysies alcoolique et sa- 
turnine. 

Nous avons dit que des troubles de sensibilité surve- 
naient en même temps que la faiblesse musculaire, carac- 
térisés en général par des fourmillements et des brûlures. 
Or, à mesure que Timpotence fonctionnelle devient plus 
complète, les désordres de la sensibilité s'exagèrent. L'hy- 
peresthésie cutanée se complique d'hyperesthésie muscu- 
laire ; la malaxacion des masses charnues, en particulier 
celle du mollet et des cuisses, est pénible. Quelquefois 
même les malades se plaignent de douleurs musculaires 
spontanées, surtout la nuit. A l'hyperesthésie succède l'a- 
nesthésie. C'est d'ordinaire une anesthésie cutanée beau- 



(1) Loc. cit. 
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i pulpes digitales. Elle peut i^trc 



p plus prononcée a 
absolue (Magnus Hùss), Le malade esl dans rimpossibililé 
de saisir une épingle, de boutonner sa ciicmise, etc. 

On voit dans les paralysies arsenicales les mêmes trou- 
bles vaso-moteurs et trophiques que dans les paralysies ai- b 
I cooliques, c'est-à-dire l'œdème des extrémités, surtout de 
I la face dorsale du carpe et du tarse, l'empâtement des mal- 
I léoles, la cyanose rougeâtre des mains, des jambes et des 
avant-bras, les sueurs presque constantes h la paume des 
mains et à la plante des pieds. Une desquamation épider- 
mique qui semble bien être d'origine nerveuse, car elle 
n'est précédée d'aucun phénomène érupUf, s'étend à pres- 
que toute la surface du membre inférieur, surtout vers le 
bas de la jambe. Enfin la lésion Irophique par excellence, 
le zona intercostal, s'est mauifesté au cours d'une paralysie 
( arsenicale ; ce n'est peul-t^lre qu'une coïncidence, car l'ob- 
I servation est unique en son genre (Jaeschke). 

On se rappelle les rétractions musculaires qui compro- 
mettent la guérison de certaines paralysies alcooliques. 
Nous pourrions répéter ici lo même passage, mais nous 
préférons laisser parler M. ScolozouboIT. « Les contractu- 
res s'allient à la paralysie grave dans sa dornièro phase, 
dans sa période de plus grand développement, et du maxi- 
mum atropbique. Selon toute probabilité, les contractures 
sont d'origine centrale paralytique, ou bien le résultat d'une 
lésion du tissu musculaire, c'est-à-dire organique; elles ne 
sont pas spasmodiques. Elles sont surtout accentuées dans 
les articulations du genou et du coude qui sont iléchies à 
I angle droit, » Un peu plus loin, étudiant la palhogénie de 
[ CCS contractures non spasmodiques, l'auteur russe ajoute , 
l serait difficile de décider si les contractures dépendent 
' d'une affection des faisceaux latéraux ou bien si elles pro- 
viennent d'un raccourcissement des muscles dépendant de 
l'atrophie. » 
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Pseudo-tabcs On observe encore, au cours des paralysies arsenicales, 
des troubles do la motilité qui, combinés avec l'abolition 
des réflexes, les désordres de la sensibilité, le signe de 
Romberg, etc., peuvent faire soupçonner l'existence d'un 
tabès. Il ne s'agit que de pseudo-tabes, cela va sans dire. 
Seeligmuller rapporte l'histoire d'un malade sujet à des 
troubles d'incoordination, « qui rappelaient si bien le tabès, 
qu'au premier examen, ce diagnostic avait été fait». Ce 
malade avait une démarche d'ivrogne. L'auteur rapproche 
de cette perturbation du mouvement l'impossibilité de se 
guider dans l'obscurité. Des cas analogues ont été obser- 
vés par Levin (1). Il est possible que l'incoordination dont 
il s'agit soit, en eftet, selon l'expression de Seeligmuller, 
identique à celle de l'ataxie vraie. Mais ^ous trouvons sa des- 
cription insuffisante, et nous préférons appeler l'attention 
sur cette autre forme de pseudo-tabes, que M. Charcot a 
étudiée dans l'alcoolisme, et qui relève surtout de l'impo- 
tence paralytique. Elle a été d'ailleurs très bien analysée 
par Scolozouboff. Parlant d'un malade atteint de paralysie 
arsenicale, il s'exprime ainsi: « La démarche n'offre rien 
de semblable à celle des ataxiques... Quand les mouve- 
ments volontaires commencent à se rétablir, la démarche, 
par suite de la paralysie des extenseurs, devient tout à fait 
caractéristique. Les extenseurs n'étant plus en état do re- 
lever le pied, le malade, pour marcher, ne lève que la 
jambe, traînant d'abord les extrémités des orteils sur le 
sol, qu'il frappe ensuite avec la pointe du pied. Le phéno- 
mène contraire est observé dans la marche des ataxiques, 
chez lesquels la force musculaire est conservée ejt la faculté 
de coordination abolie. » N'y a-t-il pas une ressemblance 
parfaite entre cette description et celle du pseudo-tabes 
alcoolique? N'y reconnaît-on pas les principaux caractères 

(1) SchmidVs Jahrb, Bd, 165, p. 239. 
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du (1 steppage »? Et, en vérité, n'est-on pas autorisé à se 
demander ai le malade do M. ScolozoubofF n'était pas deux 
fois intoxiqué, par l'arsenic peut-èlro, et en tous cas par 
l'alcool? Nous en aurons fini avec celte description som- 
maire du pseudo-tabes arsenical, quand nous aurons dit 
qu'elle ne se complique 'jamais de troubles génito-urinaires. 

La durée de la paralysie arsenicale vario, selon le degré 
de l'intoxication, de quelques semaines h quelques mois. 
Le traitement est pour beaucoup dans le prompt retour de 
la fonction musculaire. Il n'est pas rare qu'à la suite de la 
paralysie, alors même que la contractilité ne laisse plus 
rien à désirer, le malade éprouve un malaise local {hyper- 
eslhésie superficielle et profonde, engourdissement, etc.), 
qui se prolonge pondant assez longtemps. C'est, sans doute, 
à cause de la persistance de ces phénomènes que Scolozou- 
boff déclare exceptionnelle la guérison radicale des para- 
lysies arsenicales. Gerhardt (1) émet un pronostic plus 
favorable; la proportion des cas de guérison étant, selon 
cet auteur, de 97 pour 100. 

Les altérations analomiqucs constatées dans les autop- 
sies, — soit cbez l'homme, soit chci! les animaux expéri- 
mentés, — présentent les mêmes caractères généraux que 
celles des autres intoxications, avec cette dilTérence toute- 
fois que leur intensité est moindre dans Tarsonicisme chro- 
nique que dans l'arscnieismo aigu. Les lésions musculaires 
n'ont rien que de très banal. Da Costa a enlevé chez 
l'homme vivant des fragments do mu.scles h l'emporte- 
pièce et a constaté la dégénérescence cireuse et la trans- 
formation graisseuse, côte à côte, dans des faisceaux voi- 
sins. Quant aux lésions nerveuses, elles sont très-variées 
de forme et de siège, tantôt centrales (cérébrales ou spina- 
les), tantôt périphériques. Les altérations cérébro-spinales 



\l) Phijs. metl. Gesel!., \Vii 
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consistent en ramollissements, hémorragies, œdème, 
congestion, etc. Mais elles sont inconstantes. — Les lésions 
périphériques sont des névrites disséminées, signalées sur- 
tout par Da Costa et Jaeschke (1), mais en général assez 
mal étudiées. En somme, Tanatomie pathologique est 
Lésions encore le côté le plus obscur des paralysies arsenicales. 

centrales. ^ , , , y 

Les nombreux passages que nous avons empruntés a 
M. Scolozouboff(2), montrent le grand cas que nous faisons 
de ses recherches. Mais les conclusions qu'il formule tou- 
chant la locnlisation centrale des paralysies arsenicales, 
nous semblent erronées. Sous prétexte que la moelle épi- 
nière renferme trente-six fois plus d'arsenic que la sub- 
stance musculaire, il suppose que la lésion essentielle des 
paralysies arsenicales est d'origine spinale. Toutefois, il 
omet de dire la quantité du poison contenue dans les nerfs 
périphériques. D'autre part, comme il admet la possibilité 
do contractures, associées à l'état paralytique, il sejcroit en 
droit de localiser la lésion pathogénique dans le faisceau 
pyramidal de la moelle épinière. Enfin, la rapidité de l'atro- 
phie musculaire et l'intensité des troubles sensitifs lui 
semblent caractériser des altérations à la fois antérieures 
et centrales. En un mot, il conclut à la « myélite diffuse 
généralisée ». Nous reprocherons encore au médecin russe 
de s'abriter derrière l'autorité de M. Vulpian, qu'il déclare 
partisan des myélites toxiques. M. Vulpian sans doute a 
fait Texamen microspique de la moelle d'un lapin, empoi- 
sonné par l'arsenic, et il y a « constaté une myélite avec 
destruction des tubes nerveux de la substance blanche et 
formation de corps granuleux; mais la moelle était dans un 
inaiivais état de conservation et il faut peut-être garder 
quelque doute ». Popoff (3), élève de Mierzejewsky, ayant 

(1) Philad. med. Times, 1880, XI, 385. 

(2) Loc. cit. 

(3) Virchow's Arch. 1883, XCIII, 351. 
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Bproduit aussi, par voie expéri moniale, des myélites plus ou 
Bfnoiiis diffuses, Scolozouboft' affirme une fois de plus la 
Inature centrale des paralysies arsenicales et récuse l'in- 
Lflence de toute lésion périphérique. Et voilà comme quoi 
|il arrive à admettre une " myélite aiguë centrale » ou une 
Im myélite difTuse généralisée ». Enfin, pour éliminer la 
■ part d'influence qu'on pourrait imputer aux névrites péri- 
B^hériques, il reproduit cette conclusion de Popoil : «Le 
■système nerveux périphérique, dans l'intoxication aiguë 

produite par l'arsenic, le plomb et le mercure, reste à l'état 
faormal. » Nous connaissons assez les altérations de la 

oévrite saturnine pour ne tenir nul compte de cette dernière 
^affirmation ; et puis, Jaeschke et Da Costa ont vu la névrite 
larsenieale. Leur analyse histologique est très incomplète, 
Pmais peu importe : la constatation de Taltération grossière 
(suffit. 

Paralysies par le sulfure de carbone 

Un récent travail de Sapelier (1) parait démontrer que 

le sulfure de carbone n'a, par lui-même, aucune influence 

toxique. Les empoisonnements chroniques qu'on attribue 

à cette substance seraient le fait de l'hydrogène sulfuré, 

qui se produit par décomposition des vapeurs de sulfure 

de carbone au contact de l'air, ou qui est contenu dans le 

sulfure de carbone impur. Mais comme l'action novice de 

■l'hydrogène sulfuré ne s'exerce guère que chez les ouvriers 

Iqui emploient le sulfure de carbone dans la fabrication 

mia caoutchouc, c'est toujours cette dernière substance 

■qu'il faut incriminer. 

Tous les auteurs, qui ont étudié le sulfure do carbone, 
tau double point de vue do l'Iiygiène professionnelle et do 



(i) Thèsf, P»ris, 58S3. 
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la toxicologie, Bouchardat (1), Duchenne (2), Delpech (3), 
ont reconnu son influence paralysante. Ici encore, comme 
dans le cas de l'intoxication par la vapeur de charbon, la 
paralysie est le plus souvent perdue dans un ensemble 
très complexe de phénomènes nerveux d'origine encépha- 
lique et médullaire. On peut compter les cas dans lesquels 
la paralysie a été Tunique phénomène de l'intoxication 
nerveuse. La thèse récente de Bonnet (4) est le meilleur 
travail qu'on puisse consulter sur ce sujet. 
Localisations C'cst par Ics membres inférieurs que la paralysie débute 

paralytiques. 

le plus souvent (Delpech, Rendu, Berbès (5), Bonnet). Elle 
consiste plutôt en une parésie motrice, accompagnée de 
troubles de la sensibilité, qu'en une paraplégie vraie. Sou- 
vent les malades éprouvent une pesanteur particulière 
dans les jambes, comme une sensation de fatigue, qu'ils 
comparent à celle que pourraient produire des poids atta- 
chés aux pieds. « Ils sont obligés de prendre un point 
d'appui sur les objets avoisinants, pour se guider dans leur 
marche. La même fatigue est souvent sentie au niveau des 
membres supérieurs; les mains deviennent faibles et mala- 
droites. Le malade ne peut plus serrer avec vigueur, ni 
porter un objet tant soit peu pesant. Quelquefois, au lieu 
d'être généralisée, la parésie se répartit dans certains 
groupes musculaires (Bonnet). » A Tinverse de ce qu'on 
observe dans les précédentes intoxications, les groupes flé- 
chisseurs semblent être atteints en premier lieu. On con- 
state un état parétique assez prononcé des fléchisseurs 
communs des doigts et des muscles anti-brachiaux anté- 
rieurs. Aussi la main est-elle dans l'extension. Pour la même 
raison, les mouvements de pronation et de supination sont 

(1) Cours de la Faculté, Paris, 1852. 

(2) Arch. gén., 1853. 

(3) Ibid,, 1856 et 1863. 

(4) Thèse, Paris, 1885. 

(5) Soc. clin., 1884. 
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aiïaiblis. Les muscles long et court siipioateui's sont paré- 
siés. mais non paralysés. L'impossibilité d'exécuter les 
mouvements d'abduction et d'adduction des doigts, même 
lorsque la main repose horizontale sur un plan résistant, 
indique l'impuissance fonctionnelle des muscles interos- 
seux. Par contre, aux membres inférieurs, la parésie porto 
surtout sur le triceps crural et les extenseurs des orteils. 

On voit que cette paralysie est loin de présenter des 
localisations systématiques. Elle n'est pas moins irréguliëre 
dans son évolution. Elle apparaît tantôt en quelques jours, 
tantôt en quelques semaines. Les réilexes tendineux sont 
quelquefois abolis (Berbès, Rendu). Plus souvent, ils sont 
exagérés (Rendu, Bonnet). 

La forme paraplégique semble la plus ordinaire, mais 
glle est presque toujours combinée avec d'autres localisa- 
tions multiples et plus ou moins disséminées. Vient ensuite, 
par ordre de fréquence, le type hémiplégique. Dans ce cas, 
comme dans l'intoxication par l'oxyde de carbone, l'hémi- 
plégie affecte un ensemble de caractères qui rend inadmis- 
sible l'hypothèse d'une localisation cérébrale. L'impuis- 
sance motrice a beau être localisée à une moitié du corps, 
la prédominance de la paralysie dans certains groupes de 
muscles implique la participation pathogéniquc d'une alté- 
ration des nerfs. La généralisation des paralysies doit être 
tout à fait exceptionnelle, car nous n'en avons vu relaté 
aucun exemple dans les monographies. 

L'atrophie musculaire paraît ne pas devoir être non plus 
une complication fréquente. L'examen électrique cependant 
est de nature à faire croire qu'elle peut atteindre une cer- 
taine intensité. Huguin (1) formulait dès 1874 la règle sui- 
vante : H L'affection sera grave et difficile à guérir, quand 
on verra que les muscles paralysés ne se contractent pas 

(l) Tliêsp, PoHe^, 187i. 
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Symptômes 
accessoires. 



Pseudo-tabes. 



SOUS rinfluence des courants induits, mais qu'ils se contrac- 
tent sous un faible courant continu, moins fort que celui 
qui serait nécessaire pour faire contracter les muscles 
sains. » 

Enfin, ce qui domine beaucoup les troubles paralytiques 
de la périphérie, c'est l'assemblage des désordres cérébraux 
et des manifestations spinales. En effet, l'affaiblissement 
de rintelligence, les vertiges, la perte de la mémoire, les 
troubles de la vue et de l'ouïe, l'anorexie, l'anaphrodisie, 
rhyperesthésie généralisée et compliquée de fourmille- 
ments, de brûlures, etc., masquent le plus souvent l'im- 
puissance musculaire, surtout localisée. Parmi les mille 
combinaisons de symptômes que peut réaliser l'intoxica- 
tion par le sulfure de carbone, il en est qui simulent quel- 
quefois le syndrome plus ou moins complexe du tabès. Le 
professeur Jaccoud (1) appelle l'attention sur cette éven- 
tualité. Il dit, à propos des désordres moteurs que produit 
cette intoxication : « Dans des cas mal interprétés, c'est de 
l'ataxie qui est produite et non de la paralysie ; ce sont des 
troubles de la coordination, qui empêchent la locomotion 
et rendent la préhension des objets hésitante et difficile. » 
Ici encore, il s'agit d'un pseudo-tabes; et, c'est une analo- 
gie de plus, si éloignée soit-elle, que la paralysie par 
le sulfure de carbone présente avec les autres paralysies 
toxiques. 

Nous n'avons rien à dire de l'anatomie pathologique, qui 
est tout entière à faire. 



Paralysies par l'oxyde de carbone 

Il faut maintenant dire quelques mots de certaines né- 
vropathies toxiques, où rinjpuissance musculaire est pres- 



(1) Path. int., 1877. 
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que toujours nssociée k un grand nombre d'autres symptô- 
mes, parmi lesquels les troubles do l'intelligence ont une 
importance prépondéninto. L'empoisonnement par la va- 
peur de charbon produit souvent ce résultat. Mais comme 
il existe un pelit nombre d'observations, où les paralysies 
sont assez limitées et indépendantes, cela suffit pour moti- 
ver l'exposé sommaire qu'on va lire. 

Nous passerons sans nous y arrêler sur les accidents de 
la période aig^ë, si bien étudiés par Bourdon (1), Faure(2), 
Leudet (3), Laroche (4), etc. ; et nous supposerons que le 
sujet intoxiqué commence à sortir du coma. Dès qu'il a 
recouvré l'usage de la parole, il se plaint d'un violent ma! 
de t^te, et il accuse une insensibilité absolue des quatre 
membres. Quelques parties circonscrites du tégument sont 
douloureuses; et l'on remarque un empâtement œdéma- 
teux, et quelquefois même une rougeur vive, comme si un 
phlegmon allait s'y développer. 

A peine la convalescence est-elle ébauchée qu'on s'aper- 
<it que l'une des deux jambes a perdu la faculté de se c 
louvoir. L'autre jambe se prend ensuite, puis l'un des 
membres supérieurs, et enfin l'antre ; si bien qu'en peu do 
jours, le malade est paralysé des ijuatre membres. Tous les 
muscles ni5anmoins n'ont pas perdu leur contractiiité. Ici 
encore, la perte du mouvement apparaît d'abord aux mem- 
bres inférieurs dans les muscles péroniers et dans les ex- 
tenseurs des orteils, puis dans les muscles fléchisseurs des 
mêmes membres. Ce n'est que plus tard que la paralysie 
des muscles anli-braclnaux se révîsie, suivie de celle des 
interosseux. Les muscles de la cuisse et du bras sont res- 
pectés en général, quelquefois aussi le supinateur. L'alti- 



■ (1) Thèse, IS43. 

I (S) Compt. rend. Ac. se, 

' (3) Arch. ffén.deméd.. Il 

' (4) ThÈsc' Paris, 1BS5. 
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lude du membre doit présenter alors, et présente en effet, 
une analogie tout à fait frappante avec celle de la paralysie 
saturnine. Nous en trouvons la preuve dans une très inté- 
ressante observation do Rendu (1), relative à un cas de 
paralysie à forme hémiplégique, par oxyde de carbone : 
« La main est en flexion complète, avec impossibilité de la 
redresser. Vient-on à relever le poignet et à le placer dans 
sa situation normale, le malade ne peut pas relever les pha- 
langes, ce qui prouve que les extenseurs communs des 
doigts et les extenseurs propres du pouce et de l'index sont 
frappés d'inertie. Les mouvements de latéralité du poignet 
ne sont pas davantage possibles (paralysie du cubital pos- 
térieur)... Les interosseux de la main sont inertes, car, en 
plaçant la main sur une surface plane, le mouvement d'é- 
cartement et de rapprochement des phalanges, par rapport 
à l'axe du médius, n'est pas possible, non plus que le re- 
dressement séparé de laphalangine et de la phalangette. » 
Réflexes Par uuc exception assez difficile à comprendre, les réflexes 

tendineux peuvent être exagérés, et la sensibilité réflexe di- 
minuée. A ce double point de vue, les paralysies de l'oxyde 
de carbone diffèrent du type général. 

Si la paralysie des quatre membres, avec prédominanr»^ 
dans les extenseurs, est une forme commune, elle est loin 
de constituer une règle absolue. Laroche prétend que la 
localisation hémiplégique s'observe dans près de la moitié 
des cas. Elle est alors tantôt primitive, tantôt secondaire. 
Elle était primitive dans le cas de Rendu; et, quoiqu'elle 
s'étendît à la face, où l'oibiculaire palpébral lui-même était 
atteint, elle témoignait encore de son origine toxique et de 
sa nature périphérique, par ce fait qu'elle avait épargné la 
racine des membres et respecté le long supinateur. Nous 
entendons, par localisation hémiplégique secondaire, celle 

(1) Soc. méd. hôp., 1882. 
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qui succède ii une paralysie des quatre membres, comme 
dans un cas rapporlé par Comby (1). 

La généralisation rapide de ces paralysies est rare. Elle 
a été observée par Leudet, qui en rapporte une observation 
remarquable, La fibvre s'était déclarée tout d'un coup, et le 
malade avait succombé comme à une aorte de myélite aiguë. 
Parmi les localisations anormales, outre la paralysie faciale, 
signalons pour mémoire les parésîes cervicales et les pa- 
ralysies des muscles moteurs de l'œil (Kuapp) (2). 

L'atrophie musculaire est une complication rare; elle ne 
frappe que les muscles paralysés, et, en général, à une 
époque tardive. Elle semble d'ailleurs peu rebelle au traite- 
ment. 
. La recherche des réactious électriques n'a pas été faite 
[ avec la minutie qu'on apporte aujourd'hui à ce genre d'ex- 
ploration. Toutefois M. Rendu a constaté l'abolition com- 
plète de la contractilité faradique dans les muscles du pied 
et sa diminution dans ceux de l'avant-bras. Il n'est pas in- 
différent de remarquer que les muscles péronicrs sont les 
I derniers à recouvrer leur pouvoir contractile, et, comme 
nous avons vu que la perte de leur fonction était la pre- 
mière k se manifester, on est autorisé à les considérer 
comme les muscles les plus susceptibles à l'influence de 
l'osyde de carbone. 

Des troubles trophiques assez nombreux accompagnent 
ces paralysies. Nous avons déjà signalé la formation de 
plaques œdémateuses sur le trajet des uorfs paralysés; il 
est vraisemblable que ce processus, un peu spécial, relève 
d'une névrite ; quelques névrites expérimentales produisent 
I des effets analogues. Arnozan et Dallidet (3) ont observé 
I des formations d'escbarres. Leudet a vu des éruptions her- 



. (1) France mgd., 1882. 

I (2) Areh. f. Aiigenkeilk, iBBO. 

' (3) Jonrn. de méd. de Bordeam 
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Troubles 
de la sensibilité. 



Anatomie 
pathologique. 



pétiques, analogues au zona, se former sur le trajet do 
plusieurs nerfs. Enfin, nous trouvons dans Tobservation de 
Rendu un bel exemple de « glossy-skin, » avec incurvation 
et strialion des ongles de la main paralysée. Le même auteur 
signale la moiteur permanente des surfaces palmaires et 
plantaires. 

Les troubles de la sensibilité ne présentent dans les 
paralysies en question ni la même variété, ni la même im- 
portance que dans les paralysies alcooliques ou arsenicales. 
L'anesthésie l'emporte, en effet, par sa fréquence, sur toutes 
les perversions sensitives ou sensorielles. Nous avons dit 
qu'elle pouvait être absolue aux mains et aux pieds; en 
tous cas, elle est limitée aux parties paralysées. Les sensa- 
tions de chaud et de froid sont peut-être les seules que le 
malade puisse encore percevoir. Quant aux fourmillements 
et à Tengourdissement, si constants dans la plupart des 
autres intoxications, on ne les observe ici que dans des cas 
exceptionnels et presque toujours aux approches de la con- 
valescence. 

Les paralysies par Toxyde de carbone peuvent durer 
longtemps, des semaines et des mois ; mais elles ne sont 
en quelque sorte qu'un épiphénomène de Tintoxication 
nerveuse totale; les troubles de l'intelligence, ainsi que 
Tanesthésie générale ou partielle, lui survivent toujours ; et 
il faut considérer comme tout à fait rares les observations 
comme celle de Rendu, où Timpuissance motrice localisée 
réalise tous les caractères pathognomoniques des névrites 
toxiques. 

La confirmation par Tanatomie pathologique de la nature 
périphérique des paralysies oxy-carboniques, fait encore 
défaut. Dans quelques rares autopsies, on a constaté de la 
congestion, parfois de la rougeur et du ramollissement des 
nerfs. C'est à ces signes que Leudet a reconnu une névrite 
sciatique sur le premier sujet dont il fit l'autopsie. Quant 



PARALYSIES SATURNINES. (13 

aux lésions des centres nerveux, elles sont si indifférentes, 
qu'on ne peut leur attribuer aucun rôle pathugénique cer- 
tain. 

Un dernier mot sur le pronostic. Si l'empoisonDemenl 
par la vapeur de charbon produit des accidents très graves, 
souvent mortels, les troubles paralytiques n'y sont pour 
rien. C'est tout au plus si l'on pourrait admettre une excep- 
tion h l'égard de ce cas de paralysie généralisée, où l'iippa- 
rition d'iiue fièvre intense vint hâter le dénouement; mais, 
en régie générale, quand le malade a survécu à la période 
asphyxique, les troubles de la mutilité sont presque tou- 
jours destinés à disparaître. Ce pronostic est encore con- 
forme à celui des autres paralysies toxiques. 

Paralysies saturnines , 

Par un certain nombre de caractères, les paralysies 
saturnines s'écartent des autres paralysies toxiques. Leur 
localisation sur quelques groupes de muscles, plus en- 
core, l'immunité réservée à d'autres muscles, les ont fait 
considérer comme une espèce à part. Ou peut même 
dire que si elles ont été mieux connues que les autres, 
c'est en grande partie grâce à cette originalité de leur 
distribution. L'étude qu'on en a faite depuis une époque 
déjà éloignée jusqu'aux travaux si remarquables à tous 
égards de Tanquerel (1) et de Ducbenne (2) avait donc 
pour principal intérêt la localisation encore énigmatique 
de la paralysie au département musculaire innervé par le 
radial, le long supinalcur excepté. Dana toutes les para- 
lysies toxiques, nous avons remarqué la fixité de cer- 
taines localisations. Ici, il ne s'agirait plus, selon quel- 
ques auteurs, d'une plus grande fréquence relative, mais 
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d'une constance presque absolue, en quelque sorte d'une 
localisation spécifique, ayant une valeur mathématique 
au point de vue du diagnostic de la cause. A la vérité, 
les paralysies saturnines se présentent presque toujours 
avec des caractères assez spéciaux pour faciliter le dia- 
gnostic causal ; mais on aurait tort, comme nous le ver- 
rons plus loin, de les séparer des autres, sous prétexte que 
l'invariabilité de leur siège cadre mal avec la répartition 
plus capricieuse des paralysies alcoolique, arsenicale, etc. 
Il est encore une différence — et celle-là est peut-être 
la plus importante, — qui semble séparer la paralysie sa- 
turnine des précédentes. Elle ne se complique pas de 
troubles de la sensibilité, à condition toutefois que les com- 
plications encéphalopathiques n'y soient pour rien. Ici, 
nous aurions encore beaucoup de restrictions à faire. Sous 
ce rapport, en effet, nous avons rencontré des anomalies 
si nombreuses et si flagrantes que la règle générale énoncée 
par la plupart des auteurs nous paraît avoir été prise par 
trop au pied de la lettre. Oui, la paralysie saturnine pré- 
sente des particularités tout à fait singulières, et que nous 
n'expliquerons pas; mais elle offre aussi le plus grand 
nombre des attributs, qui nous ont servi à grouper la plu- 
part des paralysies toxiques, au double point de vue de leur 
nature périphérique et de leurs manifestations cliniques. 
On ne s'est attaché jusqu'à ce jour qu'à faire ressortir les 
caractères spéciaux et pathognomoniques des paralysies 
saturnines ; mais on a poussé trop loin l'analyse, et il nous 
semble que leurs signes différentiels ont été exagérés. Nous 
allons, à notre tour, mettre en relief ce qu'elles ont de banal, 
et les ramener à la règle générale. 
Paralysie La formc de paralysie saturnine, qu'on peut dire clas- 

des extenseurs . ,. . , , 

de Tavant-bras. siquc, sc limite prcsquc toujours aux muscles extenseurs 

de l'avant-bras. Elle est si fréquente, et les descriptions 
qu'on en a faites depuis de Haen sont si complètes et si 
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exactes, que nous nous bornerons à en rappeler les Iraîts 
principaux. C'est dans les extenseurs communs des doigts, 
et tout d'abord dans les extenseurs du médius et de l'annu- 
laire, que l'impotence se manifeste. A une parésie légère 
succède une paralysie franche, puis une atrophie d'inten- 
sité très variable. Il en résulte l'attitude bien connue de 
la main pendante, eu demi-pronation, et k angle droit 
avec l'avaut-bras. Selon le degré de la paralysie, la faculté 
de relever la main est tantôt diminuée, tantôt abolie ; par 
suite de la paralysie du muscle cubital postérieur, le bord 
interne du carpe est déjeté en dedans. L'extension passive 
des antagonistes diminue la force des llécliisscursOapoignéo 
de main est faible. Dans les formes légères, tout se borne là, 
et même l'impuissance motrice peut être limitée aux deux 
doigts du milieu, tandis que le deuxième et le cinquième 
doigts se relèvent encore (le malade fait les cornes). Après 
la paralysie du deuxième et du cinquième doigt, apparaît 
celle des extenseurs propres de l'Index, du petit doigt et du 
pouce. Le court extenseur est pris le dernier. Finalement, 
tous les muscles innervés par le radial sont paralysés, à 
l'exception des deux supinateurs et de l'anconé, et quel- 
quefois du long abducteur du pouce. 

Cette paralysie, bilatérale dans la moitié des cas, est plus 
prononcée à droite chez les droitiers, à gauche chez les 
gauchers. Elle peut se déclarer tout à coup, en quelques 
heures, ou s'installer lentement en plusieurs semaines ou 
plusieurs mois. Elle peut ne durer que quelques jours ; elle 
dure quelquefois plus d'une année. Rarement elle est incu- 
rable. Elle se complique d'atrophie, quand elle remonte 
à plusieurs semaines (nous reviendrons sur ce point); 
mais elle ne comporte pas les troubles sensitifs multiples 
que nous avons vus accompagner les autres paralysies 
toxiques. Telle est la forme la plus ordinaire de la paralysie 
r^satumine. 
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Voyons mainLenanl les formes moins communes. Dans 
les cas à début brusque, la paralysie des extenseurs anti- 
brachiaux s'étend aux groupes musculaires voisins. C'est 
d'abord le deltoïde et le triceps, puis le biceps et le bra- 
chial antérieur. Remak (1) appelle cette forme de paralysie 
saturnine « forme brachiale ou supérieure ». On Ta vue 
primitive et isolée, c'est-à-dire indépendante de la paralysie 
radiale; mais elle est loin d'avoir la constance de locali- 
sation, qui caractérise la forme classique antibrachiale. 
Ainsi Oppenheim(2) signale une paralysie saturnine du del- 
toïde, des deux émincnces thénar et hypothénar, des mus- 
cles extenseurs des membres inférieurs, enfin du long 
supinateur. 

Aux membres inférieurs, la paralysie se montre, selon 
Tanquerel, dans la proportion approximative de vingt pour 
cent. Sur un chiffre de dix-sept cas, il l'a observée cinq fois 
limitée à ces membres. Là, elles sont passagères, surtout 
celles du psoas iliaque, et aussi, celles du triceps crural, à 
l'inverse de ce que nous avons observé chez les alcooliques. 
Leur localisation la plus fixe est celle des muscles péroniers 
latéraux et des extenseurs des orteils. Il s'ensuit une atti- 
tude du pied, qui rappelle l'attitude de la main paralysée; 
c'est l'attitude du pied-bot varus équin. Quelques-unes de 
ces paralysies sont sérieuses, puisqu'elles peuvent s'étendre 
à la totalité des muscles de la jambe et de la cuisse, et ne 
guérir qu'après six mois d'électrisation. Il est peut-être 
inexact de dire que tous les muscles sont paralysés. Le 
tibial antérieur (homologue du long supinateur) serait 
épargné presque toujours. Pourtant, ainsi que le long supi- 
nateur, il serait quelquefois paralysé en même temps qu'un 
autre groupe musculaire épargné d'ordinaire, celui des 
muscles postérieurs de la cuisse et du mollet. Quelles que 

(1) Real Encycl. (ter gesammt. Heilk, 2° édit., 1885. 

(2) Arch, f. Psych,, 1885, p. 476. 
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soititit les localisations paralytiques du membre inférieur, 
le réflexe patellaire est presque toujours aboli. 

Maintenant, passons en revue les paralysies à localisa- 
tions anormales. Elles sont aussi variées que fréquentes. La 
plus remarquable est la paralysie du long supinateur, qui 
survient dans les cas graves k extension rapide. Duchenne, 
Remak en ont signalé chacun plusieurs exemples. Gau- 
cher (1) en a publié deux cas intéressants et a bien fait 
remarquer que l'importance fonctionnelle ne gagnait le 
muscle qu'après tous les autres, et qu'elle l'abandonnait le 
premier- Dans un de ces cas, les fléchisseurs antibrachiaux 
étaient indemnes. Cela est d'une grande importance, puis- 
qu'il en ressort que la paralysie saturnine grave et à marche 
progressive peut, à un moment donné, respecter ou frapper 
tous les groupes musculaires sans exception. D'autres fois, 
la paralysie se limite à un ou deux faisceaux d'extenseurs; 
ou bien elle réalise le type d'une hémiplégie complète, y 
compris la paralysie faciale et la paralysie palpébrale. Il 
faut, en pareille occurrence, savoir faire la part de l'encé- 
phalopathie, — laquelle se manifeste presque toujours par 
quelques symptômes accessoires, tels que l'hémianesthésie 
générale et sensorielle, i'éclampsie, le délire, etc. Dans la 
forme hémiplégique, il est remarquable que la paralysie 
des extenseurs est toujours plus prononcée que celle de 
tous les autres muscles, et, ici encore, le supinateur est le 
plus souvent respecté. D'autres fois, c'est une paralysie des 
muscles du larynx, et aussi bien des crico-thyroïdicns que 
des thyro-arylhénoïdiens. Tauquerel a signalé l'aphonie 
saturnine 16 fois sur 46 cas. Ou bien, ce sont les muscles 
s masses sacro-lombaires, ou les muscles cervicaux; bref 
tonales muscles volonbiires, qui perdent leur pouvoir con- 
■tractile, sauf les muscles innervés par les nerfs crâniens 



(1) France ii. 



généralisées. 
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(s'il faut en croire raffirmation de Remak). Or, nous savons 
plusieurs observations, qui contredisent encore cette règle 
générale. On a signalé, par exemple, des paralysies ocu- 
laires (1). La paralysie faciale même, identique à la para- 
lysie afrigore, aurait été constatée (2). 

Ainsi la paralysie saturnine pourrait affecter tous les 
muscles volontaires avec une moindre fréquence, mais avec 
la même intensité, que les autres paralysies toxiques. 
Comme dans ces dernières, les muscles de la face sont 
encore ceux qui semblent jouir de l'immunité la plus 
grande. 
Paralysies Eu oppositiou avcc Ics localisatious anormales et limi- 

tées, il faut mentionner les cas où l'impotence musculaire 
s'étend à la totalité de l'appareil moteur volontaire et même 
au diaphragme, qui ne relève qu'en partie de l'innervation 
cérébrale (3). Déjà, nous avons vu que la paralysie radiale 
pouvait s'étendre à la sphère des nerfs cubital et circon- 
flexe, puis se compliquer d'une paralysie similaire des 
extenseurs de la jambe. Il y a des cas où la généralisation 
est encore plus complète et s'accompagne d'un mouvement 
fébrile intense. Les quatre membres ont perdu toute con- 
tractilité. Les muscles du dos eux-mêmes, ceux de la 
nuque, ceux des parois abdominales, enfin le diaphragme 
et les muscles du larynx se paralysent les uns après les 
autres, quelquefois tous ensemble et, en tout cas, dans un 
laps de temps qui ne dépasse pas quelques jours. Du- 
chenne (4), Renaut (5), Lépine (6), Heugas (7), ont rap- 

(1) JofFroy, Parinaud, LetuUe (Communie, orale). 

(2) Potaia, Gaz. hôp., 1881. 

(3) L'accélération du pouls, dans cet ordre de faits, semble indiquer une 
altération du pneumogastrique déjà mentionnée à l'occasion des paralysies 
alcooliques. 

(4) Loc, cit, 

(5) Gaz. méd.y 1878, p. 394. 

(6) Lyon médical, 1883, p. 383. 

(7) Paralysie saturnine généralisée. Th. Paris, 1877. 
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é des observations de ce genre. Il est rare que tous les 
muscles du corps perdent au même degré leur excitabilité. 
Quelques-uns, entre autres les supinateurs, les interos- 
seux, la conservent en partie ou la récupèrent assez vite. Il 
n'en est pas moins vrai qu'il s'agit encore là d'une forme 
de paralysie toxique généralisée, comparable à celle que 
nous avons signalée dans les empoisonneraenls alcoolique, 
arsenical ou oxycarbonique. 

Quel que soit le mode d'envahissement des muscles, et 
le degré de leur impuissance, on voit presque toujours 
l'atrophie les envahir, sauf quand la perle de la fonction 
n'a duré qu'une semaine. Cette atrophie est donc presque 
contemporaine do la paralysie. Elle est le plus souvent par- 
tielle, en ce sens qu'elle ne frappe que les muscles paralysés, 
et que, dans ces muscles, elle respecte un certain nombre 
de faisceaux. Elle est donc plus commune à l'avant-bras 
que partout ailleurs, et c'est là qu'elle atteint son maxi- 
mum d'intensité. Les masses charnues ayant en partie dis- 
paru, les deux os de l'avant-bras font saillie sous les tégu- 
ments, et les tendons semblent se continuer avec les tissus 
aponévrotique ou périostique. Dans cette région, l'atrophie 
rappelle celle de la poliomyélite. Elle est d'autant plus évi- 
dente que le muscle long supinateur garde quelquefois son 
relief et ses dimensions, 11 arrive cependant que l'atrophie 
frappe des muscles qui semblent avoir échappé k la phase 
paralytique. Tel est le cas des éminenccs palmaires et des 
muscles adducteurs de la cuisse. Alors l'impotence motrice 
est en raison directe du degré de l'atrophie. Un dernier 

t caractère dislinctif de l'atrophie saturnine est qu'elle sur- 
vient sans contractions Rbrillaires. 
Elle est rare aux membres inférieurs; Romberg ne l'a 
constatée qu'une fois sur six cas, mais elle y produit des 
déformations plus prononcées qu'aux membres supérieurs. 
Les muscles qu'elle envahit les premiers étant les exten- 
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seurs et les péroniers latéraux, le pied prend l'attitude bien 
connue de Féquinisme paralytique. 

Réactions La contractilité des muscles dans le saturnisme a, depuis 

des muscles uue trentaine d'années, fait l'objet d'une remarquable 

parayses. gtude électro-diaguostique. Presque tout le mérite en re- 
vient à Duchenne. La découverte de la réaction de dégé- 
nérescence a permis de poursuivre encore plus loin l'ana- 
lyse de ce signe. Mais l'essentiel pour nous est de retenir 
que les réactions électriques signalées par Duchenne sont 
caractéristiques d'une névrite périphérique. Le plus sou- 
vent, la contractilité faradique disparaît avant que l'atro- 
phie n'apparaisse. L'excitation directe intramusculaire et 
l'action nerveuse ou indirecte ne produisent plus rien au 
bout de six à huit jours dans les formes intenses. Aussi, la 
moindre ébauche de contraction est-elle la meilleure ga- 
rantie de curabilité. Tel est le cas ordinaire de la persis- 
tance de l'excitabilité faradique au deltoïde. Si, au con- 
traire, la contractilité est anéantie, cela est un signe que 
l'impotence musculaire ne durera pas moins de quatre ou 
cinq mois. 

L'excitation galvanique des nerfs produit la réaction nor- 
male, mais l'excitation galvanique du muscle provoque 
une contraction plus énergique. Les excitations méca- 
niques ont le même résultat. Cette notion très générale, 
mais d'une exactitude rigoureuse, nous a été léguée par 
Duchenne; elle est pathognomonique d'une dégénération 
du muscle. 

Il ne faudrait pourtant pas croire que la contraction 
produite par l'excitation galvanique, soit toujours plus forte 
dans le muscle paralysé que dans le muscle sain. Ce qui 
caractérise au point de vue électrique la réaction de dégé- 
nérescence, c'est surtout ce fait que la contraction est plus 
lente et d'autant plus forte que l'électrode est plus près du 
tendon. Nous avons déjà signalé le même fait à propos de 
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l'élcctro-diagnoslir, des névrites périphériques en général. 
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l'ordre d'apparition do la paralysie. Klle commence donc 
par l'extenseur commun des doigls, puis par les extenseurs 
propres de l'index et du petit doigt. Viennent ensuite le 
long extenseur du pouce, les deux radiaux (ensemble ou 
l'un après l'autre selon les cas), le cubital postérieur, le 
long abducteur, le court extenseur, elc. Les muscles thénar 
et hypothéuar n'étant paralysés que peu souvent, leur 
atrophie et la perle do leur contractîlilé électrique sont 
rares. Il en serait de même, et peut-être avec une constance 
plus grande, pour les muscles autérieurs de l'avant-bras et 
les interosseux palmaires. Dans le type supérieur de la pa- 
ralysie saturnine, les supinateurs et l'anconé, le trapèze et 
le faisceau claviculaire du muscle pectoral conserveraient 
presque toujours leur excitabilité faradique. Peut-être con- 
vient-il de faire encore quelques réserves à cet égard. On 
trouve, en effet, dans un assez grand nombre d'observations, 
l'indication de la réaction de dégénérescence dans les 
muscles non amaigris et conservant encore leur volume et 
leur consistance normale. Enfin, aux approches de la con- 
valescence, la conlractilité volontaire réapparaît avant lu 
contractilité électrique. Voilà une règle générale énoncée 
par Duchenne et qui ne soull're pas d'exception. 

Nous avons dit que les paralysies saturnines avaient été 
classées à part, sous prétexte qu'elles ne sont que motrices 
et jamais sensitivo-sensorielles. Il est certain que l'immense 
majorité des observateurs ont signalé la persistance de la 
sensibilité éleclro-cutanée. Mais si la seusibilité proprement 
dite est conservée, il n'en est pas moins vrai que les 
réflexes tendineux sont abolis de très bonne heure. Cette 
suppression des réflexes dépend-elle d'une paralysie des 
nerfs musculaires centripètes ou des nerfs musculaires cen- 
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trifuges?Nous ne résoudrons pas la question. Mais il existe 
encore dans le saturnisme à forme paralytique des troubles 
variés de la sensibilité, et très analogues à ceux qui accom- 
pagnent les autres paralysies toxiques. On sait d'abord que 
beaucoup d'ouvriers « saturnins », mais non paralytiques, 
sont sujets à une anesthésie fixe ou transitoire, généralisée 
ou circonscrite. Il est permis, en pareil cas, d'incriminer 
une encéphalopathie passagère. D'autre fois, la même anes- 
thésie se complique d'une paralysie radiale, mais, comme 
les deux symptômes n*ont pas la même localisation, il faut 
encore admettre l'indépendance de la cause paralysante et 
de la cause anesthésiante. Enfin, nous voyons signalés 
dans un grand nombre d'observations des troubles de la 
sensibilité, limités avec une rigoureuse exactitude]au même 
territoire nerveux que la paralysie motrice. Il est vrai que 
la paralysie n'affecte pas alors sa localisation classique. En 
effet, c'est dans les membres inférieurs que les fourmil- 
lements, l'engourdissement et même l'anesthésie cutanée 
dans les paralysies des membres inférieurs, sont le plus 
intenses. Ces sensations deviennent quelquefois très péni- 
bles et vont jusqu'à la douleur. Elles sont accompagnées 
aussi de crampes dans les mollets et dans les cuisses, et, 
ainsi que dans la paralysie alcoolique, la malaxation des 
masses charnues, même pratiquée avec douceur, est insup- 
portable. Enfin nous avons relevé des cas dans lesquels la 
pulpe digitale ou la paume des mains avaient perdu toute 
sensibilité. Il arrive souvent que la paralysie motrice soit 
bornée à la moitié externe de l'avant-bras et de la main; 
alors l'anesthésie n'occupe que la moitié externe de la 
paume et des doigts. Une autre fois, c'est une hyperesthé- 
sie, qui suit le trajet du nerf paralysé. Nous pourrions mul- 
tiplier ces exemples, et nous n'aurions que l'embarras du 
choix. 
Synovite Nous arrivous maintenant à une petite complication, 

tendineuse. 
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qu'on a considérée quelque temps comme pathognomo- 
nique de l'inlosication satuLnine, et qui ne va guère sans 
la paralysie. Gubler, le premier, l'a étudiée avec soin, et 
lui a donné le nom de tumeur dorsale du carpe (1). Cetlo 
prétendue tumeur n'est autre chose qu'un gonflement fusi- 
forme des gaines des extenseurs, occasionné sans doute 
par iine infiltration œdémateuse ou subinflammatoire des 
parois de ces gaines. En tant que lésion, cette tuméfaction 
n'a pas de meilleure désignation que celle de tènosile 
hypei'lrophique. La pathogénie en est obscure. Gubler pen- 
sait que la traction permanente des extenseurs par leurs 
antagonistes, déterminait une irritation de la synoviale 
péri-tendincusB, analogue à une hydarthrose subaiguë. La 
très grande fréquence de cette synovite chez les satur- 
nins paralysés fit soupçonner aussi l'influence directe du 
plomb. Mais on ne tarda pas à s'apercevoir que dans cer- 
taines paralysies d'origine cérébrale ou spinale, indépen- 
dantes du saturnisme, une tuméfaction carpienne, très 
analogue ou presque identique à la précédente, pouvait 
apparaître. Aujourd'hui, on tend à considérer la tumeur 
dorsale du carpe comme une inflammation légère des 
gaines, à la production de laquelle la névrite n'est peut- 
être pas étrangère. Nous savons d'ailleurs que l'alcoolisme 
ist capable de réaliser un phénomène semblable. 

Pour en finir avec les symptômes communs aux para- 
lysies saturnines et aux autres paralysies toxiques, signa- 
lons cette combinaison de troubles sensilivo-mo leurs, qui 
I simule le tabès atavique. On trouve dans la thèse de 
M.Leval-Picquechet deux observations do pseudo-tabes sa- 
turnin. Mais l'affaiblissement progressif des forces qu'elles 
mentionnent ne saurait être mis sur le compte de para- 
lysies vraies. Ces observations nous semblent donc sor- 
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tir de notre sujet, et comme le pseudo-tabes, qui en fait 
le seul iutérèt, ne relève pas d'une impotence fonction - 
jielle limitée à certains groupes musculaires, nous n'en 
parlerons pas davantage. 

Il va sans dire que, dans la paralysie saturnine, les dés- 
ordres génito-urinaires sont encore plus rares que dans 
toutes les autres paralysies toxiques. 

Nous arrivons à la question la plus discutée. Les lésions 
de la paralysie saturnine sont-elles centrales ou périphéri- 
ques? Sont-elles à la fois centrales et périphériques? Les 
autopsies sont nombreuses; si les paralysies saturnines 
n'aboutissent guère à des accidents mortels, Tencéphalo- 
pathie, qui accompagne quelquefois les paralysies limitées, 
peut avoir une terminaison fatale. Il ne nous serait permis 
ici de tenir compte que des cas dans lesquels la mort est 
survenue, soit par le fait du saturnisme cérébral, soit par 
le fait d'une maladie intercurrente et indépendante delà 
paralysie ; et même il eût été préférable de ne retenir que 
les cas de paralysie radiale classique. Mais la rareté de ces 
derniers nous oblige à prendre en considération l'ensemble 
des faits. Tout d'abord, on a signalé des lésions cérébrales 
(ramollissements, hémorragies superficielles ou intersti- 
tielles) qui n'ont rien à voir avec nos paralysies. Gueneau 
de Mussy et Lemaire ont constaté l'existence d'un grand 
épanehement dans le ventricule gauche d'un homme qui 
avait succombé au cours d'une paralysie radiale. Von Mo- 
nakow (1), dans un cas semblable, a signalé une pachy- 
méningite externe et une atrophie des circonvolutions 
cérébrales antérieures. Oppenheim (2) a vu un foyer hémor- 
ragique dans un hémisphère, combiné avec une lésion 
assez vague delà moelle cervicale. Friediander (3) parle de 



(1) Arch. f. Psych., 1880. 

(2) Loc. cit. 

(3) Virchow\9 Archir., 1870, LXXV, p. 24. 
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mollesse de la moelle dans la même région. Œller (1} y a 
remarqué desramoUissemetils vacuolaires et des apoplexies 
capillaires depuis la sixième jusqu'à la huitième paire ner- 
\ veuse. 

Outre ces lésions grossières, il en existe d'autres, plus 
I délicates sans doute, mais plus capables d'expliquer la loca- 
I lisalioQ paralytique : il s'agit de l'altération microscopique 
I des grandes cellules motrices de la moelle, en particulier de 
E celles qui occupent le renflement cerviciil, où le nerf radial 
r prend son origine. Une des observations les plus anciennes 
!st celle de Vulpian (2), qui signale un état colloïde de ces 
cellules, sans y attacher toutefois une grande importance. 
Oppenheim a noté une lésion analogue. Œller dit avoir vu, 
1 en même temps qu'une atrophie des cornes antérieures, une 
I dégénération dans les tubes nerveux. Birdsall (3)recherchant 
dans l'état des cellules motrices ce que ses prédécesseurs 
avaient obsen'é et décrit, convient >< qu'il est difficile de 
conclure si on a sous les yeux quelque chose de normal ou 
non ■>. Duplaix cl Lejars (4) ne trouvent pas de modifica- 
tions cellulaires, mais de simples lésions vasculaires. Enfin 
beaucoup de cas, et des mieux observés, ont été négatifs à 
I tous égards. Qu'il nous suffise de rappeler les observations 
Kde Laucereaux Charcot et Gombault (3), Bernhavdt et 
Vestph&l (6), Friedliinder (7), Moritz (8), Eisenlohr (9), 
Dreschfeld (iO), Duplaix (11), etc. C'est enprésence d'un de 
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ces cas négatifs, que M. Charcot affirmait, il y a déjà assez 
longtemps, l'absence complète d'analogie de la paralysie 
atrophique saturnine et de Famyotrophie spinale. 

Donc, l'existence ou l'absence de lésions encéphaliques 
ou spinales, visibles à l'œil nu, ou microscopiques, ne 
prouve rien. C'est ailleurs que dans le névraxe qu'il faut 
chercher la cause de la paralysie radiale; et, comme cette 
paralysie est laplupartdu temps bilatérale, la logique com- 
mande d'étudier d'abord les organes les plus voisins du 
névraxe, c'est-à-dire les racines. 

En 1874, M. Vulpian signala pour la première fois une 
névrite interstitielle. et parenchymateuse des racines cer- 
vicales antérieures chez un paralytique saturnin. Quatre 
ans plus tard, Déjerine communiqua à la Société de biologie 
8 autopsies, dont 3 sans névrite radiculaire et deux avec 
névrite. L'altération microscopique « était analogue à celle 
qu'on observe dans le bout périphérique d'un nerf sec- 
tionné ». Mais bientôt, aux trois cas négatifs de Déjerine 
s'en ajoutaient beaucoup d'autres (Zunker (1), Birdsall, 
Oppenheim, Friedlànder). Dans le cas de Friedlànder les 
racines antérieures étaient saines et quelques fibres dégé- 
nérées occupaient les racines postérieures. 

Ilne^estaitplus qu'à chercher la lésion dans le système 
périphérique. Déjà Tanquerel avait fait pressentir qu'elle 
ne pouvait résider ailleurs. A l'heure présente, il est évi- 
dent pour tous que des névrites existent dans les paralysies 
saturnines. Mais il est encore douteux pour quelques-uns 
que ces névrites soient primitives et ne résultent pas d'une 
altération spinale encore indéterminée, en tout cas invi- 
sible et qui commande la bilatéralité du symptôme. Peu im- 
porte pour le moment la théorie, et voyons en quoi consiste 
la névrite saturnine. 



(1) Zetschft. f. klin. Med., 1879-80, 49G. 



PAitALYSIES SATURN'IN'ES. 77 

Tout d'abord, elle est visiblo à l'œil nu pour qui sait la 
I chercher. Elle est surtout intra-muaculaire, ainsi qu'il ré- 
sulte des observations de Lancereaux, Charcot et Gom- 
bault, Westphal, Mayor(l], etc. Elle n'occupe pas la tota- 
lité du nerf malade, maisdes^tronçons isolés, d'autant plus 
faciles à distinguer des parties saiues, que leur volume est 
plus réduit, et leur coloration plus grise. Ces tronçons du 
névrite peuvent occuper aussi bien les branches principales 
I d'un nerf que ses ramifications ultimes : le nerf radial, par 
I exemple, dans la gouttière de torsion do l'humérus, entre 
B supinateuret le brachial antérieur, est quelquefois gris, 
terne et atrophié. 

Quant aux altérations microscopiques, elles sont plus 
ividentes encore, mais plus difficiles à déterminer. En 
I effet, si leur caractéristique apparente est la dégénéralion 
' wailérienne, il est bien vraisemblable que cette dégénéra- 
ïion ne constitue pas le point de départ du processus; elle 
en estplutôt la terminaison. Pour quelques auteurs, Mayor, 
Déjerine, etc., la névrite dite parenchymateuse serait tou- 
jours la dégénération centrifuge. D'autres, au contraire, 
tout en signalant la prépondérance des lésions wallériennes, 
prennent bien soin de mentionner certaines particularités 
. histologiques, qui s'accordent mal avec l'hypothèse d'une 
' pure et simple dégénération descendante, identique à celle 
qui résulterait de la section d'un nerf. 

Quiconque a vu sous le microscope les lésions de la né- 
vrite saturnine, a été frappé du grand nombre de tubes 
nerveux restés sains dans les nerfs les plus malades. Mais, 
parmi les tubes malades, il en est qu'on ne peut guère 
considérer comme condamnés à une dégénération complète 
et fatale. Westphal est le premier qui ait vu et décrit chez 
I l'homme des tubes de petit calibre, enveloppés dans une 
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gaine, au milieu d'autres tubes sains ou dégénérés. «Beau- 
coup d'entre eux ont un contour foncé et rappellent les 
fibres sympathiques. » Aussi Westphal pense-t-il que ces 
éléments représentent des tubes en voie de régénération (1). 
Eisenlohr (2) a remarqué aussi dans les gros troncs nerveux 
malades beaucoup de fibres nerveuses minces. Von Mona- 
kow (3) dit que le cylindraxe est souvent libre ou contenu 
dafis tme substance conjonctive riche en noyaux^ et il ajoute 
que plus les tronçons nerveux sont voisins du centre spinal, 
moins les altérations sont prononcées. Enfin, Moritz qui a 
étudié surtout des dissociations après emploi d'acide osmi- 
que (ce qui est la dernière et la meilleure méthode), a trouvé 
le névrilemme très épaissi ; il a remarqué dans les nerfs 
malades des cylindraxes très nets à côté d'autres obscurs. 
Enfin, il a constaté que les intervalles des segments interan- 
nulaires au niveau des étranglements sont plus larges que 
dans Vétat normal. Ces dernières constatations, sur les- 
quelles nous allons revenir, sont d'une très grande impor- 
tance, puisqu'elles nous révèlent un ensemble d'altérations 
des tubes nerveux, qui ne sont pas le fait ordinaire de la 
dégénération walléricnne. Elles ont même, à nos yeux, 
d'autant plus de valeur, qu'elles correspondent, à beaucoup 
d'égards, à celles qu'a faites Gombault dans son étude de 
la névrite segmentaire périaxile (4). Le processus en ques- 
tion est bien celui d'une inflammation véritable ou mieux 
d'une irritation. En tout cas, il explique la curabilité et la 
dissémination des paralysies, beaucoup mieux que la dégé- 
nération wallérienne. Mais ces considérations trouveront 
mieux leur place dans le chapitre suivant. 
Il est rare que les paralysies saturnines ne soient pas 



(1) Arch. f. Psych., 1874, p. 776. 

(2) Loc. cit. 

(3) Loc. cit. 

(4) Arck. de neurol., t. I, n© 1. 
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> par quelque autre pliénomèiie d'iiiLoxicalion. 
Presque toujours, le malade a eu desK coliques de plomb", c 
mais il y a des exceptions à cette règle générale, et la para- 
lysie peut être l'anique symptôme de l'empoisonnement. 
Dans ce cas, elle est presque toujours très limitée. C'est 
une paralysie radiale qui n'intéresse qu'une partie des 
ramifications terminales du nerf; et, par une singularité 
qui a dès longtemps frappé les observateurs, le département 
musculaire paralysé est celui qui correspond à la surface 
de la peau en contact avec le plomb. Tel est le fait de cet 
ouvrier qui bouchait des bouteilles avec des capsules métal- 
liques, en appuyant sur le goulot avec la partie externe de 
la paume de la main, et chez qui se dévcloppaune paralysie 
limitée à la portion externe du radial. Tel est encore le cas 
de ce promeneur, atteint d'une paralysie radiale unilaté- 
rale, qu'on ne peut attribuer qu'à une intoxication locale 
produite par le pommeau de plomb de sa canne. Il faut 
tenir compte, bien entendu, des idiosyncrasies et des résis- 
tances individuelles. Mais il est remarquable que celte ré- 
sistance finit toujours, à un moment donné, par céder. Do 
vieux ouvriers, adonnés au maniement de la céruse depuis 
de longues années, et toujours réfraclaires à l'intoxication, 
sont pris tout à coup d'accidents saturnins qui les obligent 
à interrompre leur travail, souvent même à abandonner 
leur profession. Parmi ces accidents, la paralysie est peut- 
être le plus ordinaire. Elle est curable h la première 
atteinte, mais toute rechute assombrit le pronostic, tout 
comme dans la paralysie alcoolique récidivante. 

Nous voudrions, à défaut d'explication plausible, préci- 
ser les conditions étiologiqiies des paralysies limitées à la 
surface d'absorption du plomb. Mais nous ne possédons 
aucune donnée sur ce point. S'il est hors de douto que 
l'agent toxique pénètre dans l'organisme par la surface 
ïitanée, pourquoi la paralysie se localise -t-elle ? En vertu 
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de quel mécanisme réflexe ou de quelles affinités chimi- 
ques ? L'acide phénique exerce une influence anesthésiante 
sur les pulpes digitales. Le sulfure de carbone agit de 
même, et tout porte à croire que les terminaisons périphé- 
riques des nerfs centripètes subissent Faction directe de 
la substance toxique. La même interprétation n'est plus 
possible du moment où il s'agit de nerfs centrifuges. Le 
problème est tout entier à résoudre. 

Ënfm la paralysie saturnine, quoi qu'en dise Leyden, 
n'a pas un pronostic grave. Elle est curable presque tou- 
jours dans un délai moyen de six à huit semaines (nous 
parlons des cas les plus ordinaires, qui ont servi à Du- 
chenne), c'est-à-dire dans le même délai — ou a peu de 
chose près — que les autres paralysies toxiques. 



CHAPITRE IV 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE 



Il nous semble inutile de revenir sur les lésions cen- 
trales que l'autopsie fait découvrir chez les individus qui 
succombent au cours d'une paralysie toxique : ce sont des 
lésions contingentes ; seule la névrite diffuse présente une 
constance presque absolue. Seule aussi la névrite pourra 
nous expliquer les symptômes paralytiques, ainsi que les 
désordres scnsitifs qui s'y adjoignent. C'est donc de cette 
névrite que nous allons nous occuper ici. 

Nous avons dit que, à peu d'exceptions près, tous les 
auteurs qui se sont occupés de l'anatomie pathologique des , 
névrites, ont assimilé les lésions qui frappent en pareil 
cas les nerfs, à celles de la dégénération wallérienne. Avant 
de voir si cette assimilation est justifiée par les faits, — 
dans ce qu'elle a d'absolu, — nous rappellerons en quoi 
consiste « l'expérience d'Auguslus WalJer ». 

L'expérience de Wallor, appliquée aux nerfs périphé- 
riques chez un animal {cochon d'indo ou lapin), consiste à 
mettre à nu le tronc d'un gros nerf, le sciatique, par exem- 
ple, puis à le sectionner en travers, de façon à interrompre 
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la continuité de ses fibres. Pour plus de sûreté, on résèque 
le nerf sur une certaine longueur. Il se trouve ainsi séparé 
en deux tronçons : Tun, qui a conservé ses connexions 
normales avec les centres nerveux et qu'on estjconvenu 
d'appeler le tronçon ou bout cejitral; l'autre, qui a au con- 
traire perdu toute connexion avec les centres, c'est le bout 
périphérique. Or, tandis que le bout central) conserve les 
caractères de l'état normal, le bout périphérique dégénère. 
On sait avec quel talent Ranvier a décrit les caractères 



sectionné. 



Fig. 1 
(d'après ranvier) 

On reconnaît sur cette ligure, les caractères de la dégénération "wallérienne à sa pé- 
riode d'état : état moniliforine de la fibre; segmentation de la gaine de myéline 
en boules volumineuses ; multiplication des noyaux; disparition du cylindre-axo. 

anatomiques et le processus physiologique de cette dégé- 
nération. 
Lésions du bout Rappclous cu quclqucs mots ces caractères et ce proces- 

périphérique Z~ . . 

d'un nerf SUS. Dès le sccoud jour qui suit la section, des modifica- 
tions appréciables se manifestent dans la fibre nerveuse. 
Le noyau du segment interannulaire devient plus visible, 
le protoplasma qui l'entoure se gonfle, les incisures s'élar- 
gissent. Bientôt sur certains points du segment, le gonfle- 
ment du protoplasma est assez marqué pour interrom- 
pre la gaine de myéline, laquelle se trouve sectionnée en 
deux ou trois tronçons. En même temps, des noyaux se 
montrent dans chacune des masses protoplasmiques, qui 
sectionnent'ainsi la myéline. Puis, le sectionnement se pour- 
suivant, la gaine de myéline est en fin de compte, décom- 
posée eu segments de moins en moins longs et bientôt en 
boules. Enfin elle se résorbe par places. Il en résulte que la 
fibre prend un aspect moniliforme, c'est-à-dire qu'elle 



l 

I 



ANATUMIj: PATHOLOGlyrE. 83 

■forme des chapelets, dont les grains sont figurés par des 
-amas de noyaux entourés do boules de myéline ; quant aux 
intervalles qui séparent ces grains, ils sont occupés par la 
■gaine de Schwann vide et revenue sur elle-même. Peu à 
peu, les renflements diminuent de volume et de nombre, et 
à la fin la fibre nerveuse disparait ;_du moins elle n'est plus 
un élément distinct et spécialisé; elle se confond avec les 
fibres conjonctives. 

Deux particularités restent à relever, car elles donnent 
à la dégénération wallérienne un cachet tout à fait spécial : 
.1° dès les premiers temps de la dégénération, la continuité 
du cylindre-axe est interrompue. Sur une foule de points, 
on le voit sectionné par le bourgeonnement des noyaux et 
le gonflement du protoplasma; 2° en second lieu (et ce 
second caractère est peut-être de tous le plus important), les 
modifications dont il s'agit frappent d'emblée la totalité do 
la fibre depuis le point sectionné jusqu'à sa terminaison 
périphérique. C'est à peine s"il est possible de noter quel- 
ques différences légères entre les derniers segments et 
ceux qui sont le plus rapprocliés du centre. La dégénéra- 
tion est peut-être un peu plus lente pour ceux-ci. et pour 
ceux-là un peu plus rapide. 

Tels sont, esquissés à grands traits, les caractères anato- 
mîques principaux de la dégénération dite « wallérienne ». 
Or, si on envisage ces caractères dans leurs rapports avec i 
Ja structure et la physiologie des nerfs périphériques, il est 
impossible de ne pas remarquer un contraste frappant. Un 
des faits que les belles recherches du professeur Ranvier 
ont le mieux mis en lumière, est l'indépendance anatomique 
et physiologique du segment interannulaire. El, en eifet, 
qu'est-ce qu'une fibre nerveuse à myéline, au seul point de 
vue anatomique, sinon une série de cellules parfaitement 
individualisées, possédant chacune leur noyau propre, leur 
membrane d'enveloppe et leur protoplasma (lislincls? Pla- 
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cées bouta bout, elles constituent par leur réunion une fibre 
nerveuse, mais ce qui fait l'unité anatomique de cette réu- 
nion d'individus, c'est le cylindre-axe qui les embroche et 
passe sans interruption de l'une à l'autre depuis l'origine 
jusqu'à la terminaison de la fibre. 

De même, au point de vue physiologique, si l'unité fonc- 
tionnelle est assurée par la présence du cylindre-axe, il 
n'en est pas moins certain que chaque cellule, c'est-à-dire 
chaque segment interannulaire conserve encore au point 
de vue de sa nutrition une certaine indépendance. 
.a dégénération Mais quaud OU abordc la physiologie pathologique re- 
st un processus présentée, il faut bien le dire, jusqu'ici par l'étude de la 
Xéciai*^' seule et unique dégénérescence wallérienne, le désaccord 
éclate aussitôt. 

Ici l'unité de la fibre reprend tous ses droits. Tous les 
segments d'une même fibre subissent en même temps la 
même dégénération. L'indépendance de chacune des cel- 
lules constituantes disparaît, leur solidarité s'affirme étroite 
et complète. Ce qui revient à dire que la fibre nerveuse 
affecte dans la maladie une manière de se comporter toute 
différente de celle de l'état normal. Est-ce là un jugement 
sans appel? Ou bien la contradiction n'est-elle qu'appa- 
rente? C'est ce qu'il va falloir étudier. 

Il n'est pas nécessaire de réfléchir longuement aux 
conditions dans lesquelles l'expérience de Waller place les 
fibres nerveuses, pour voir qu'il s'agit là d'un cas parti- 
culier, et la seule conclusion qu'on puisse tirer de cette 
expérience est la suivante : une fibre nerveuse doit, pour 
conserver sa vitalité, demeurer en connexion directe avec 
les centres, et, chaque fois que le cylindre-axe, organe 
indispensable de cette communication, vient à être inter- 
rompu, toute la portion de la fibre située au-dessous de 
la solution de continuité est condamnée à une dégénéra- 
tion fatale, complète. Il s'agitlà, par conséquent, au premier 
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[ chef, d'un phénomène trophique, de la perle d'une in- 

\ fluence qui jusqu'alors s'exerçait au même degré, ou à peu 

près, sur tous les segments d'une môme fibre. Qu'y a-t-il 

alors d'étonnant à ce que tous les segments, toneliés de la 

mémo façon, subissent en même temps le même sort? L'ex- 

'périence do Waller nous montre donc très bien les phéno- 

1 mènes physiologiques etanalomiques qui surviennentlors- 

I que la fibre nerveuse est séparée de ses centres. Mais elle ne 

I nous montre que cela. L'étude des faits pathologiques va- 

I t-elle nous révéler quelque analogie entre les résultats des 

L ■véritables processus morbides et ceux de ce processus ex- 

I périmental? 

Nous sommes, il est vrai, fort peu renseignés sur lafaçon 

I dont les poisons interviennent pour produire les névrites 

I toxiques, mais il est bien difficile d'admettre que ce soit en 

émoussant la puissance trophique des centres. D'autre 

part, leur influence s'exerce sur des nerfs qui ont conservé 

leur connexion avec les centres. Enfin, tout permet de sup- 

poser qu'ils agissent bien plutôt à la façon des irritants 

[ physiques ou chimiques; de telle sorte que rien dans lo 

I procédé expérimental ne rappelle les conditions qui doivent, 

I selon toute vraisemblance, présider à la mise en traîn du 

I processus pathologique. 

Sur ce point cependant, l'expérience wallérienne réalise 
I le processus d'une névrite : c'est le lieu même où la sec- 
I tîon a été faite, là où le traumatisme détermine une irrita- 
I tion localisée. Celle-ci consiste dans la formation d'un tissu 
I embryonnaire englobant à la fois l'extrémité opposée du 
[ bout central et celle du bout périphérique. Sur le bout péri- 
I phérique, les effets de l'irritation traumaliquo sont à peine 
[ Bensibles.masquésparles grosdésordresde la dégénération 
( wallérienne. Mais il n'en est plus de même sur lo bout cen- 
I tral. Ici encore nous reconnaissons une irritation trauma- 
t tique presque identique à celle que peuvent faire naître les 
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diverses substances toxiques. Elle est en tout cas dégagée 
de toute influence trophique, car elle s'exerce sur une fibre 
qui a gardé ses connexions immédiates avec les centres. 
La lésion, dont il s'agit, difl'érente de la dégénération 
wallérienne par ses causes, ne s'en distingue pas moins par 
ses caractères microscopiques. Nous ne signalerons que 
deux différences; elles sont d'ailleurs capitales : 1** la lésion 
est localisée dans un ou deux segments; 2° le cylindre- axe 
est conservé. Ainsi, de par la seule expérience de Waller, il 
est démontré que l'irritation traumatique produitsur la fibre 
nerveuse des effets différents de ceux que produit la sup- 




Fig. 2 
(d'après ranvier) 

Névrite du bout central d'un nerf sectionné. Le cylindre-axe est continu, mais la 
gaine est remplie par des amas de protoplasma renfermant des noyaux. La lésion 
né dépasse pas l'extrémité inférieure du segment situé au-dessus. C'est donc une 
lésion segmentaire. 

pression de l'influence trophique; et que la dégénération 
wallérienne n'est pas le seul mode d'altération nerveuse 
qu'on puisse provoquer par les procédés expérimentaux. 
Mais rexpérience de Waller n'a pas été la seule tentative 
faite pour élucider le problème auatomiquo des névrites 
périphériques. On s'est évertué à reproduire chez les ani- 
maux les symptômes et les lésions nerveuses de la paralysie 
saturnine ; et, en ce qui concerne les lésions, l'épreuve a 
réussi à merveille. C'est à Gombault que revient le grand 
mérite d'avoir entrepris ces recherches, de les avoir menées 
à bien et d'en avoir su tirer les conclusions légitimes. Le 
procédé expérimental est de la plus grande simplicité. Il 
consiste à empoisonner des cobayes ou des cochons d'Inde^ 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 87 

en mélangeant une certaine quantité de céruse à leurs ali- 
ments. Par conséquent, les conditions de l'expérience sont 
de tout point comparables à relies dans lesquelles se 
produit la névrite saturnine chez l'homme. Et qu"a-l-on 
trouvé en pareil cas? Des lésions tout à fait différentes de 
celles qui caractérisent la dégénéraLion wallérieune. 1° Ces 
lésions en effet sont seffmentaires. Un ou plusieurs seg- 
ments interauuulaires sont intéressés, mais ceux qui sont 
■ au-dessus, comme ceux qui sont au-dessous, reprennent les 
iearactères de l'état normal. 2° Elles ne modifient que la 
■'gaine de myéline et le noyau du segment, et, sur aucun 
■"point, n'interrompent la continuité du cylindre-axe. 



is graauleux. 



Si nous pouvions entrer ici dana le détail de ces altéra- 
tions, nous verrions à quel point elles se rapprochent de 
îelles qui ont été vues chez l'homme par Westphal, Eisen- 
lohr, von Monakow et Morilz. Mais ces auteurs, qui avaient 
remarqué certaines particularités des névrites saturnines 
indépendantes et distinctes du processus de la dégénéra- 
tion wallérienne, n'avaient pas su voir ou n'avaient pas osé 
affirmer, comme l'a faitGombault, le caractère tout à fait 
spécial de ces lésions. 

Ici nous rappellerons que des paralysies surviennent au , 
cours des maladies infectieuses; que ces paralysies pré- 
sentent, sous le rapport des symptômes et de l'évolution, 
«ne grande analogie avec les paralysies toxiques; et que 
[es lésions d'où elles dérivent sont périphériques et carac- 





Névrite 
diphthérique. 
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iérisées par des foyers de névrite multiples. C'est la névrite 
de la paralysie diphlhérique qu'on a le mieux étudiée jus- 
qu'à ce jour. Voilà certes une névrite de cause interne, non 
plus expérimentale et provoquée; mais bien spontanée et 





Fig. 4 
(d'après maier) 

Deux libres représentant deux phases de la même altération. Sur la première, les 
corps granuleux forment un manchon très épais, masquant le cylindre-axe, qu'on 
y voit entrer et qu'on en voit sortir. Sur la seconde, l'altération est plus avancée 
le cylindre-axe est partout visible, car les corps granuleux ont en partie disparu 

observée chez V homme, Va-t-elle donc revêtir les caractères 
de la dégénéralion wallérienne? 

En aucune façon. Gaucher, Maier, Gombault, à qui s'as- 
socie Déjerine, en donnent des descriptions concordantes 
dans leurs traits principaux ; et, ici encore, la différence est 




Fig. 5 

(d'après gombault) 

Sur cette fibre, on voit le cylindre-axe émerger d'une gaine normale, puis se dépouil- 
ler de sa myéline, et enfin plonger dans un manchon de corps (granuleux, qui le 
dissimule. 



Névrite 
alcooiiqne. 



complète. La lésion est segmentaire, et dans l'intérieur de 
la gaine de Schwann, on observe, au lieu des boules de 
myéline, caractéristiques de la dégénération wallérienne, 
de véritables corps granuleux cellulaires entre lesquels 
serpente le cylindre-axe ininterrompu. 

Enfin, pour ce qui est de la paralysie alcoolique, Gom- 
bault, dans un récent travail basé sur l'examen de deux 



ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 89 

Êaits, vient de signaler dos iiUérations 1res analogues (1). 

lïci, il csl vrai, la localisation segmenlairc fait défaut. Oa 

1 n'observe pas cette succession si remarquable de segments 

I malades, alternant avee dos segments normaux, mentionnée 

f dans la névrite saturnine expérimentale et dans la névrite 

diphtérique. Mais, sur nombre de fibros, la myéline, au 

lieu d'être segmentée en boules, est finement émulsionnée 

ou ebin englobée par des cellules; elle forme dans l'inté- 

I rieur de la gaine de Schwann un manchon de corps gra- 

fcnuleux au milieu duquel le cylindre-axe peut être suivi 

s interruption, parfois sur toute l'étendue de la fibre en 

[■ observation. 

Donc voilà, dans quatre variétés de névrite de causes très 
I dissemblables, étudiées par des observateurs différents, des 
l'iésions de la fibre nerveuse, qui n'ont pas le moindre rap- 
Pport avec la dégénération wallérienne. 

Nous croyons on avoir dit assez pour faire voir que si, 
lans les névrites toxiques, la dégénération wallérienne 
s'observe assez souvent, elle ne se produit pas d'emblée en 
vertu d'une influence trophiquo tout à fait problématique. 
Elle a lieu lorsque le processus de névrite périaxile, déler- 
■ miné par lo poison, est devenu assez intense pour tronquer 
I ie cylindre-axe et interrompre sa continuité avec le centre 
spinal. Bref, la névrite périaxile, uni-sogmentaire ou multi- 
HBgmentaire, est le seul vrai résultat de l'intoxication. 
Quant à la dégénération wallérienne, elle est inconstante 
a tout cas, toujours consécutive à la névrite. 



(i) Campt. 
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Pourquoi les substances loxiques esercent-elles dans 
certains cas leur influence nocive sur les nerfs périphéri- 
ques plutôt que sur les centres ? (Juel est le mécanisme in- 
time de cette action? Voilà les deux grands problèmes 
palhogéuiques que comporte la question des paralysies 
toxiques. Aucun d'eux encore n'a été résolu d'une façon 
satisfaisante, et nous ne proposerons pas do solution nou- 
velle. Une seule chose parait établie, c'est l'identité presque 
absolue do Tirrilation produite par les substances toxiques 
et par les agents infectieux sur le tube nerveux. Il semble, 
en elîet, que les lésions microscopiques des névrites infec- 
tieuses résultent d'une action mécanique exercée par les 
microbes. De cela nous avons fourni la preuve en exposant 
les principaux caractères de la maladie pyocyanîque, et 
nous en donnerons ici encore une confirmation nouvelle, 
tirée de l'histoire du béribéri. On désigne sous ce nom une 
maladie assez répandue au Japon, au Brésil, et peut-étro 
à Panama, qui se présente quelquefois avec les allures 
d'une paraplégie essentielle. Scheube en a donné une 
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Analogie 
symptomatique 

du béribéri 
avec la paralysie 

alcoolique. 



Névrites 

multiples 

infectieuses 

et toxiques. 



criptîoa complète dans une longue monographie, et paraît 
en outre avoir démontre sa nature microbienne. 

La forme paralytique du béribéri consiste en des troubles 
de la motilité des membres inférieurs, se propageant par- 
fois aux membres supérieurs. On remarque toujours une 
certaine laxité des articulations. Pendant la marche, — 
quand elle est encore possible, — le genou peut se fléchir 
tout à coup, en même temps que la cuisse se relève; puis 
le membre retombe et le talon frappe le sol. Ne reconnaît - 
on pas là un des caractères du pseudo-tabes alcoolique si- 
gnalé par Westphal? Mais voici qui est encore plus carac- 
téristique: les muscles extenseurs surtout sont frappés. La 
paraplégie paraît alors complète dans certains cas. D'autres 
fois, c'est une hémiplégie qu'on observe. Scheube a constaté 
que l'excitabilité faradique des muscles et des nerfs décroît 
plus vite que la galvanique et disparaît même assez sou- 
vent. Le réflexe rotulien fait défaut chez tous les malades 
qui présentent un état paralytique un peu accentué. Les 
muscles s'atrophient au fur et à mesure que la paralysie 
progresse. La sensibilité est diminuée. Dans les périodes 
avancées, les masses musculaires sont douloureuses à la 
pression. Enfin, quand le séjour au lit s'est prolongé quelque 
temps, les muscles jumeaux présentent un certain état de 
contracture. 

Il nous paraît inutile d'insister sur l'analogie frappante 
qui existe entre ce tableau et celui de la paralysie alcoo- 
lique. D'ailleurs Scheube attribue le béribéri^non pas à une 
lésion spinale, mais à des « névrites multiples subaiguës », 
ce qui complète l'identité des deux processus. Il est donc 
vraisemblable que les « névrites multiples subaiguës » de 
l'alcoolisme, du saturnisme, etc., reconnaissent pour cause 
une sorte d'action traumatiquc exercée par le poison sur 
les éléments nerveux et analogue à l'action mécanique des 
microbes du béribéri. En dehors de cette notion très gêné- 
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s-probléi 



il faui 



! reconnaîtrii, puis- 
qu'elle ne repose que sur une comparaison, — nous ne 
savons plus rie» de la pathojénie des paralysies toxiques. 

Ce petit chapitre ne visera donc que la patho^énie des 
symplômcs qui, du reste, ne manque pas d'inlérêt ; car elle 
établit avec toute la rigueur désirable les relations de nos 
paralysies avec le processus si spécial do la névrite péri- 
axile. 

On peut d'abord se demander comment la paralysie est 
compatible avec la persistance du cylindre-a\o. Or, il noua 
semble que la diminution on l'abolition de la motiiité peu 
venl être proportionnelles à la compression du cyliiidre-axo 
par le bourgeonnement des noyaux dans la gaîne de myé- 
line. C'est en somme un phénomène analogue à celui que 
produit la ligature temporaire d'un nerf, pourvu que cette 
ligature ne soit pas trop serrée. Nous savons, d'autre part, 
que les paralysies toxiques sont très-souvent de simples 
parésios, ce qui va bien avec un faible degré de névrite 
péri-axile. Enfin le retour de la motiiité peut s'expliquer 
par la décroissance des phénomènes irritatifs, en d'autres 
termes, par la décompression du cylindre-axe. 

Quand il s'agit d'une paralysie plus grave et compliquée 
d'atrt^hie musculaire, l'irrilation péri-axilepeut retentir sur 
le cylindre-axe lui-même et le diviser en tronçons. La dégé- 
nérescence walJérienne s'ensuit alors, et avec elle la perte dé- 
finitive de la contra ctilité. Cependaut les paralysies toxiques 
ne sont point incurables dans l'immense majorité des cas. 
Comment donc expliquer la rareté de l'alropbie complète 
et définitive si la dégénération watlérionne est si commune? 
Cela lient à ce que les tubes nerveux ne sont pas tous dégé- 
nérés. Ils ont pu, à un moment donné, présenter, tous à la 
fois, les modifications irritatives qui ont produit ia para- 
lysie; mais k la suite de ce processus irritatif un petit 
nombre d'entre eux n'ont pas subi la dégénération délini- 
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expérimentale 

et névrite 

spontanée. 



Atrophie 
musculaire. 



tive et irrémédiable ; et c'est ce reliquat de tubes restés 
sains qui suffit au rétablissement de la motilité. Cette pro- 
position n'a rien d'hypothétique : on sait, en effet, que 
dans l'atrophie musculaire progressive ou dans la sclérose 
latérale amyotrophique, il suffit d'un très-petit nombre de 
conducteurs nerveux pour entretenir les fonctions muscu- 
laires. 

Une objection, celle-là plus sérieuse en apparence, peut 
être faite aux expériences de Gombault. Il a produit des 
névrites saturnines expérimentales chez des lapins et des 
cobayes, et ces animaux n'ont pas présenté de paralysies 
apparentes. A cela on peut répondre que la paralysie satur- 
nine du cobaye et du lapin, n'étant pas professionnelle, peut 
épargner les groupes musculaires qui sont chez l'homme 
frappés de préférence. Rien ne prouve d'ailleurs que ces 
animaux n'aient pas éprouvé une asthénie musculaire gé- 
néralisée, une certaine parésie, plus difficile à constater 
qu'une paralysie vraie. Enfin il est possible, à la rigueur, 
que la névrite péri-axile saturnine ait pour les cylindres 
axes du lapin, des ménagements qu'elle n'a pas pour ceux 
de l'homme. La physiologie comparée nous montre souvent 
de ces différences. 

La névrite péri-axilc du saturnisme et de l'alcoolisme 
nous explique encore l'atrophie musculaire complète des 
cas graves. Celle-ci en efi'et, résultant d'un trouble trophi- 
que dont le point de départ est la segmentation du cylindre- 
axe, ofi're une ressemblance frappante avec la dégénération 
musculaire qui résulte de la section wallérienne. Faut-il 
dire que, dans ces deux cas, laltération microscopique est 
identique? Nous n'irons pas jusque-là; et cependant nous 
savons que les névrites traumatiques ou spontanées des chi- 
rurgiens ou des médecins peuvent faire des atrophies mus- 
culaires en tous points comparables à celles de l'expérience 
de Waller. 



^m En 

m 



Les troubles do la sensibilité sont encore plus faciles à 
expliquer, parla névrile périphérique, que les troubles mo- 
teurs. Nousavons dit qu'ils cou sis lai eut en fourmillements, 
picotements, brûluriîs, d'une façon générale en une hypei- 
oslhésie, qui s'observe surtout ii la première période. Ne 
reconnaît-on pas dans ces phénomènes l'irritation du cylin- 
dre-axe des nerfs centripètes? Et, plus tard, quand appa- 
raît l'anesthésie, ne peut-on pas soupçonner une interrup- 
tion de ce conducteur, comparable à celle qui dans le cas 
précédent avait produit la paralysie définitive? 

Pour ce qui est des réflexes tendineux, l'interprétation 
est moins facile. Nous avons dit qu'ils étaient quelquefois 
exagérés; mais alors on peut incriminer quelque myélupa- 
tbie (irritation spinale ou myélite circonscrite). Tel est, en 
effet, le cas de ces paralysies tosiques produites par l'oxyde 
de carbone ou le sulfure de carbone, auxquelles s'ajoute le 
plus souvent un grand nombre de phénomènes cérébraux 
ou médullaires. Alors l'exagéraliou du réllexo n'est pas le 
fait du conducteur nerveux, centripète ou centrifuge, mais 
du centre spinal. Quant à l'abolition du réllexe , qui est 
de beaucoup le cas le plus commun, nous en ignorons la 
cause. Au demeurant, l'absence d'explication n'infirme ea 
rien l'influence pathogénique de la névrite, en ce sens que 
nous ne pouvons pas expliquer mieux cette absence du 
réllexe par une lésion encore invisible et on tout cas indé- 
terminée de la moelle ou des racines. 

Nous ne croyons pas devoir insister sur l'origine névri- 
lique des troubles trophiques, puisque ces troubles sont 
presque toujours la conséquence d'une névrite, même en 
dehors des influences toxiques. 

Pour ce qui est des pseudo-tabes, la forme paralytique 
décrite par M. Charcot s'explique à merveille, puisqu'elle 
n'est qu'une conséquence de l'impuissance fond ionn elle. 

Enfin, l'étal mental, dans l'alcoolisme et certaines autres 
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intoxications, n'a rien à voir sans doute avec les névrites 
périphériques. Il ne s'agit là que d'une association de sym- 
ptômes assez fréquente pour faciliter le diagnostic clinique, 
mais contingente, en somme, et indifférente dans le cas 
qui nous occupe. 

Il y aurait un dernier point de vue à envisager. Pourquoi 
l'intoxication saturnine prédispose-t-elle à des paralysies 
motrices pures, tandis que les paralysies alcooliques sont 
combinées à des troubles de la sensibilité? Le plomb n'au- 
rait-il donc d'influence que sur les Blets moteurs? Cette 
question est embarrassante. Elle Test à tel point qu'on Ta 
en quelque sorte escamotée, en attribuant les paralysies 
saturnines â une lésion fonctionnelle des cornes antérieu- 
res de la moelle. La pathologie spinale nous a, en effet, 
habitués à ne pas nous étonner de ces localisations systé- 
matiques, dans les processus subaigus ou chroniques, en 
particulier pour ce qui concerne les troubles de la motilité. 
Il semblait donc tout naturel do rapporter à un désordre 
de nature encore incertaine, mais limité aux grandes cel- 
lules motrices de la moelle épinière, cette localisation du 
saturnisme dans le seul appareil neuro-musculaire. 

Nous avons déjà fait remarquer que cette localisation, 
pour être fréquente, n'a rien d'absolu. Nous avons signalé, 
dans la paralysie saturnine, la plupart des troubles de la 
sensibilité qu'on observe dans les autres paralysies toxiques, 
avec une fréquence moindre, à la vérité, mais suffisante pour 
exclure l'hypothèse d'une poliomyélite antérieure. D'autre 
part, dans l'alcoolisme, la lésion périphérique des nerfs 
peut ne se traduire que par des désordres sensitifs. Fau- 
drait-il admettre pour ces cas-là une localisation spinale ou 
radiculaire postérieure? Non, certes. Nous avouons enfin 
que la préférence du saturnisme pour l'appareil moteur 
périphérique no nous surprend pas plus que toutes les 
autres localisations motrices des centres. 
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On pourrait nous objecter que les cellules motrices et les 
cellules sensitives de la moelle épinière, n'étant pas con- 
struites de la même façon, doivent opposer des résistances 
différentes aux influences nocives, tandis que les nerfs, 
conducteurs passifs des « courants nerveux » centripètes 
ou centrifuges, n'ont qu'un seul et même procédé de réagir 
contre les agents toxiques. Cela est encore vrai, mais il est 
permis d'admettre que cette façon de réagir varie selon les 
influences qu'ils reçoivent de leur protoplasma cellulaire 
central. Cette manière de voir est hypothétique, mais toutes 
les autres le sont aussi. Bref, la théorie de la névrite nous 
satisfait beaucoup plus que la théorie spinale. Elle a au 
moins l'avantage d'être étayée sur des données anatomî- 
ques incontestables et dont l'importance ne peut échapper 
à personne. 



Br. 



CHAPITRE VI 



DIAGNOSTIC 



Ce chapitre comporterait do grands développe m en ta. si 
nous devions étudier en détail toutes les éventualités du 
diagnostic des paralysies toxiques. Mais nous nous bor- 
nerons à présenter un simple programme, dans lequel 
seront exposées les principales difficultés du problème. 
Nous ne croyons pas nécessaire de reprendre l'énumération 
des symptômes à l'aide desquels il est permis d'affirmer 
qu'une paralysie (toxique ou non toxique) est d'origine pé- 
riphérique. Nous supposerons cette première partie dn pro- 
blème résolue. Il ne s'agit pour nous que do savoir si cette 
paralysie est le fait d'un empoisonnement. 

De deux choses Tune, nous savons qu'un poison a été 
absorbé, ou nous l'ignorons. 

Dans le premier cas l'adage : post hoc, ergo propter hoc, ( 
se trouve le plus souvent confirmé. Cependant, il est cer- 
taines circonstances, à la vérité exceptionnelles, où une 
erreur est encore possible. Tel est le cas de la paralysie ra- 
diale a frigore, qui peut se produire chez un malade satur- 
nin, tout aussi bien que chez un sujet sain, et qu'on pour- 
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rait, au premier abord, attribuer à rinfluence toxique du 
plomb. Or, la paralysie radiale non toxique est toujours 
complète, en ce sens qu'elle n'épargne pas les supinateurs. 
C'est à cette différence qu'on la reconnaîtra. Mais nous 
avons dit que la paralysie radiale saturnine pouvait, à la 
rigueur, intéresser aussi les muscles supinateurs. Dans ce 
cas, le diagnostic est à coup sûr malaisé. On se rappellera 
toutefois que les muscles supinateurs ne sont intéressés, 
dans la paralysie saturnine, que lorsque cette paralysie 
tend à se généraliser. Ils ne sont atteints qu'après tous les 
autres, en particulier après les muscles de l'épaule (que la 
paralysie radiale a frigore respecte), et surtout après les 
muscles extenseurs antibrachiaux du côté opposé, attendu 
que la paralysie saturnine, dans les formes graves et même 
moyennes, est toujours bilatérale. On remarquera encore 
que les extenseurs du médius et de l'annulaire sont plus 
paralysés que ceux de l'index et du petit doigt. On tiendra 
compte du début de la paralysie, qui est lent dans le satur- 
nisme, rapide dans les cas de rhumatisme ou de compres- 
sion. Enfin l'abolition de la contractilité électro-musculaire 
jugera en dernier ressort l'origine de l'affection. 

La difficulté du diagnostic est encore plus grande, lors- 
que des symptômes d'oncéphalopathie s'ajoutent aux di- 
verses manifestations de la névrite périphérique. Qu'on en 
juge par ce résumé d'une observation qiie nous devons à 
l'obligeance de M. Marie : Un peintre en bâtiment, qui ne 
présente pas le liséré de Burton, et qui n'a jamais eu de 
coliques saturnines, éprouve depuis un mois un certain 
embarras de la parole, très analogue à celui de la paralysie 
générale progressive. Tous les muscles du corps sont affai- 
blis. Partout la sensibilité est amoindrie. Les deux champs 
visuels sont rétrécis. Par moments, le malade ressent des 
secousses dans les membres et parfois se met à trembler. 
Enfin, les extenseurs des doigts des deicœ côtés sont parésiés 
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atrophie. N'est-on pas en droit de se demacder si cette 
larolysie n'est pas d'ong;ine centrale? Ne semble-t-il pas 
qu'elle dépende du même ensemble do troubles encépha- 
liques, qui a produit l'embarras de la parole, l'asthénis 
générale, le relrccissemont des champs visuels? N'est-U 
pas possible que cet homme, tout exposé qu'il soit au sa- 
turnisme, commence une péri-encéphalite diffuse? Et, en 
vérité, puisqu'il n'a jamais eu do colique, ot qu'il ne pré- 
sente pas le liséré pathognomonique, quelle preuve avons- 
nous que la paralysie légère de ses extenseurs soit d'ori- 
gine toxique? 

La combinaison de deux intoxications, capables chacune c^ 
d'engendrer des paralysies, constitue encore une difficulté cm 
de diagnostic, qu'on rencontre assez souvent à l'hûpital, 

« Pour être saturnin, on n'en est pas moins homme », 
c'est dire que le plomb ne garantit pas contre l'alcoolisme. 
Au contraire, la cachexie saturnine favorise et hâte les 
accidents de toutes les intoxications, et vice versa. II y a 
peu de temps, M. Babinski nous montrait, à hi Salpètrière, 
un malade atteint d'une parésie des quatre membres et chez 
lequel il était assez difficile d'établir la part de responsa- 
bilité respective de l'alcool et du plomb. Mais, nous ne vou- 
lons pas multiplier ces exemples, car leur place n'est paa 
dans une étude générale. 

Considérons maintenant le cas oiî la notion de cause cas 
fait défaut. Lorsque rien no permet de supposer que le l 
malade a été victime d'une intoxication, on peut confondre 
les paralysies périphériques disséminées avec certaines 
paralysies de cause centrale, — à condition, bien entendu, 
que l'ensemble symptomatique présente quelque ano- 
malie. Nous avons déjà dit, par exemple, que l'alcoolisme, 
l'arsénicisme, et môme le saturnisme pouvaient produire 
des paralysies des quatre membres, compliquées d'atrophie 
rapide, qui évoluent avec de la fièvre et peuvent se ter- 
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miner par la mort. A la rigueur, et si Ton n'y regardait 
pas de très près, cette maladie pourrait être confondue avec 
la myélite aiguë ou subaiguë. Nous croyons même qu'on a 
publié des observations de paralysies toxiques généralisées 
sous le titre de myélite subaiguë centrale. 

L'atrophie musculaire progressive est encore une des 
maladies spinales qu'on pourrait confondre avec les amyo- 
trophies lentes de l'alcoolisme ou de l'arsénicisme chroni- 
que. Nous savons du reste que la maladie d'Aran-Duchenne 
peut coexister avec les localisations amyotrophiques de 
certaines intoxications. Vulpian et Raymond ont publié 
un bel exemple de cette combinaison peu commune. Enfin, 
nous pensons avoir insisté, de façon à n'être plus obligé d'y 
revenir, sur les caractères différentiels du pseudo-tabes 
toxique et du tabès ataxique vrai. Nous répéterons à ce 
propos que ces deux maladies peuvent aussi se trouver 
réunies chez le même sujet (Charcot et Parinaud). 
Paralysies Lorsqu'ou a écarté toutes ces difficultés et qu'on est enfin 

aurmaïadJM édifié sur la nature périphérique de la paralysie, le dia- 
aiguës. gnostic est encore loin d'être complet. Comment et pourquoi 
se développe une paralysie périphérique, qui ne relève ni 
d'un traumatisme ni d'une intoxication? Il y a bien les 
maladies infectieuses, comme la variole, la dothiénentérie, 
la diphtérie, qui produisent des paralysies analogues — • 
. celles que Gubler avait qualifiées d' « amyosthéniques » et 
auxquelles Landouzy a consacré la plus grande partie de 
sa thèse. Mais on est toujours renseigné sur ce point; en 
tout cas, la notion d'une maladie antérieure a beaucoup 
moins de chances d'échapper au médecin que celle d'une 
intoxication accidentelle. En dernière analyse, quand on 
s'est assuré que le malade n'est ni un diabétique, ni un 
albuminurique, qu'il n'est atteint, en un mot, d'aucune 
dyscrasie diathésique, on peut affirmer que sa paralysiç 
est d'origine toxique, et il ne reste plus qu'à entreprendre 
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et mener à bien l'enquête qui fera découvrir la nature du 
poison et le mode d'empoisonnement. 

En effet, l'arsenic, le plomb, le mercure, etc., peuvent 
produire de graves accidents en dehors des prédisposi- 
tions qui résultent de certaines professions. Rien n'est pins 
commun, en particulier, que les paralysies saturnines d'ori- 
gine alimentaire. Les articles de dictionnaires et les mé- 
moires spéciaux sont remplis de cas de ce genre. Or, lors- 
que la paralysie saturnine est franche, conforme au type 
classique de Tanqnerel des Planches et Duchenne (de 
Boulogne), quand bien même il serait impossible de dé- 
couvrir le mode d'introduction du poison, nous sommes en 
droit d'affirmer sans restriction son origine toxique et de 
l'appeler par son nom. Elle seu/e, en effet, so comporte 
ainsi. Et si la spécificité étiologique nous échappe, la spé- 
cificité des symptômes la remplace avec avantage et nous 
suffit. 

Nous en pouvons dire autant de l'alcoolisme. Voilà une 
intoxication sur laquelle nous serions bien mal rensei- 
gnés, si nous ne devions nous fier qu'aux indications four- 
nies par les malades; car elles sont presque toujours né- 
gatives. Mais l'alcDoUsmo a une spécificité symptomatique 
peut-être encore plus accusée que celle du saturnisme, et 
nous ne pouvons en donner une meilleure preuve qu'en 
reproduisaut le fait suivant dont M. Charcot a eu l'obli- 
geance de nous faire part; 

« J'ai été appelé récemment par mon confrère le doc- 
teur X... auprès d'une jeune damo américaine, âgée de 
26 ans. Celte dame, de figure et de manières distinguées, 
se trouve dans l'impossibilité absolue de rendre compte de 
son état, par suite d'une amnésie très prononcée, qui 
existe depuis plus d'un mois sans embarras aucun de la 
parole. La malade, qui a le souvenir des choses de son 
pays, qu'elle a quitté il y a cinq mois environ, ignore le 
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domicile qu'elle habitait à Nice, il y a encore quatre jours, 
et aussi le nom du médecin qui Ta soignée pendant plus 
d'un mois. C'est la « nurse » de cette dame qui m'a donné 
les renseignements relatifs au début et à la marche dés ac- 
cidents dont elle est atteinte. Il y a 8 ou 6 semaines, la 
malade avait commencé à vomir. On s'aperçut qu'elle per- 
dait la mémoire, en même temps que ses membres infé- 
rieurs s'engourdissaient et devenaient de plus en plus 
faibles. Au bout de quelques jours, la station debout était 
impossible. Peu à peu la parésie et l'engourdissement 
avaient gagné les mains. 

« Les nuits étaient mauvaises et agitées par des rêves re- 
latifs aux détails de la vie de cette dame en Amérique. Il 
n'y avait ni hallucinations ni illusions fantastiques. 

« Depuis le même temps, il existe une parésie vésicale 
assez profnoncée pour qu'on soit obligé de pratiquer le 
cathétérisme deux fois par jour. L'urine rendue est trouble 
et un peu fétide. 

« La jeune femme garde le lit et est incapable de se tenir 
debout. Il est facile de reconnaître qu'il existe une para- 
lysie des extenseurs assez accentuée aux membres supé- 
rieurs, complète aux membres inférieurs. La malade peut 
à peine lever la jambe au-dessus du plan du lit. Il n'y a pas 
d'atrophie musculaire apparente, ni d'œdème sous-cutané. 
Les réflexes rotuliens sont abolis. 

« Les parties paralysées ou parésiées, tendons, muscles, 
sont douloureuses à la pression. La malade crie quand je 
comprime ses mollets ou son poignet. Elle assure n'avoir 
pas de douleurs spontanées. Elle a perdu, les yeux fermés, 
la notion de la position de ses membres inférieurs. 

« Je regrette de n'avoir pas pu faire un examen plus 
détaillé, mais cet ensemble de symptômes suffisait pour 
me convaincre qu'il s'agissait d'une paralysie alcoolique. 
J'avais terminé mon examen quand la « nurse » me dit que la 
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jeune dame était toujours tourmentée par la soif, et comme 
^e lui demandais ce qu'elle buvait, elle me répondit en 
anglais : « Toutes sortes de stimulants, Champagne, porto, 
« sherry, etc., etc. » J'étais de plus en plus fixé. Sur ces 
entrefaites, le confrère qui m'avait appelé en consultation 
m'apprit ce qui suit : Cette jeune dame était partie d'Amé- 
rique au commencement de l'hiver. Elle rencontra sur le ba- 
teau un prétendu gentleman, qui la poursuivit de ses assidui- 
tés, et qui, pour mieux arrivera ses fins, la poussa à boire de 
grandes quantités de Champagne et de vins forts de toutes 
sortes. Cette alcoolisation systématique et intensive n'a pas 
cessé de se produire, puisque le soi-disant gentleman (qui 
aurait accaparé du même coup le cœur et la bourse de sa 
victime) continue toujours ses assiduités. Il m'a été impos- 
sible de savoir le genre de vie que menait cette dame avant 
son départ d'Amérique. Tout ce que je puis dire, c'est qu'il 
s'agit d'une femme bien élevée, dont le mari exerce en 
Amérique une profession des plus considérées. Mariée 
depuis 6 ans, elle n'a pas eu d'enfants. Elle venait en Europe 
pour se distraire... Ce que j'ai vu là démontre une fois de 
plus : 1° que, de par les symptômes paralytiques, on peut 
dépister l'alcoolisme ; 2° que dans la paralysie alcoolique, la 
vessie peut être parésiée, ce que je n'avais pas remarqué 
jusqu'ici. » 
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TRAITEMENT 



L'indication thérapeutique, qui est en même temps la 
plus générale et la plus formelle, est de supprimer, s'il ost 
possible, les causes d'empoisonnement, — tâche difficile 
entre toutes, quand il s'agit d'intoxication alcoolique, car 
si une ou deux tentatives peuvent réussir, il n'arrive que 
trop souvent que le malade oublie ses bonnes résolutions. 
Nous avons dit assez l'heureuso influence de cette prophy- 
laxie à propos de l'alcoolisme, du saturnisme et de l'arsé- 
nicisme, pour n'y plus revenir. 

Quand on est parvenu à empêcher l'absorption do nou- 
velles doses do la substance toxique, il faut, par tous les 
moyens possibles, favoriser l'élimination de ce qui a été ' 
déjà fixé dans les tissus. Alors on met en œuvre tous les 
stimulants de la circulation el des sécrétions cutanée et uri- 
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La médicamentatiou n'a pas grande influence. Le plus 
souvent, on administre l'iodure du potassium, le grand « dé- 
puratif n par excellence, mais onne sait pas comment il agit. 
Quoi qu'il en soit, on doit lui reconnaître une certaine effi' 
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Électrisation : 
Durants induits 
et courants 
continus. 



Méthode 
allemande 
et méthode 
française. 



cacité dans le saturnisme chronique. 11 est et demeure, en 
somme, le meilleur remède. 

Lorsque toutes les indications relatives à Tintoxication 
elle-même auront été remplies, on s'efforcera d'enrayer les 
progrès de la paralysie et surtout de l'atrophie en rappe- 
lant la contractilité musculaire. Dès que quelques contrac- 
tion réapparaîtront, la partie sera gagnée ; les muscles re- 
couvreront leurs fonctions et leur volume. Pour arriver à 
ce résultat, le meilleur moyen est l'électrisation. Quant à 
la méthode électro-thérapique à employer de préférence, il 
y a, selon les pays, des divergences d'opinion, en présence 
desquelles le praticien pourrait être très embarrassé. Du- 
chenue préconise les courants feradiques. Remak préfère 
les courants galvaniques. Et, par un singulier retour des 
choses de la thérapeutique, voici que l'électricité statique 
recommence à compter un grand nombre de partisans. 

En France, l'emploi des courants induits a été adopté par 
la plupart des spécialistes. Ils observent à cet égard les con- 
seils de Duchenne,';qui sont les suivants : V se servir du 
courant à gros fil avec des intermittences rapides et à un 
degré aussi intense que possible; et le diriger de préfé- 
rence sur les muscles dont la contractilité et la sensibilité 
électriques sont le plus affaiblies ; 2° les séances ne doivent 
pas durer plus de 10 minutes; plus longues, elles pourraient 
occasionner des courbatures, être suivies de douleurs et 
produire le contraire de l'effet thérapeutique que l'on vou- 
drait obtenir; 3° elles doivent avoir lieu tous les deux jours. 

En Allemagne, au contraire, sous l'influence des travaux 
de Remak, les courants galvaniques sont l'objet d'une pré- 
férence non moins exclusive. Erb, partant de l'idée que la 
paralysie saturnine est d'origine médullaire, conseille de 
traiter en première ligne le renflement cervical de la moelle, 
et pour cela, d'appliquer sur la dernière vertèbre cervicale 
et la première dorsale une large électrode ; l'autre élec- 
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Irode, étant placée sur le sternum, on laisse passer le cou- 
rant pendant une ou deux minutes, puis on fait un renver- 
sement, et ainsi de suite. Le courant doit être énergique. 
Puis on procédera au traitement périphérique (le pôle po- 
sitif est appliqué sur le renflement cervical, le pôle négatif 
sur les territoires neuro-musculaires atteints par la para- 
lysie). Reraak avait aussi proposé de pratiquer la galvani- 
sation du sympathique au cou. Cette méthode semble n'être 
plus guère employée aujourd'hui. 

Enfin, c'est M. Romain Vigouroux qui, dans ces der- 
nières années, s'est servi avec le plus de succès de l'élec- 
tricité statique pour le traitement de la paralysie saturnine 
et de la paralysie alcoolique. 

Dès le retour de la contractiiité volontaire, on pourrait 
recourir au massage par la méthode de Metzger. C'est un 
excellent moyen, trop peu usité dans notre pays, et dont 
les beaux résultats étonneraient sans doute la plupart de 
ceux qui se décideraient à l'employer. 

Enfin les paralysies to.\iques réclament quelquefois une 
intervention chirurgicale. Voilà un point de la question 
qui n'a pas encore été exposé, sauf dans l'enseignement 
clinique de M. Charcot h. la Salpètrière. Nous avons dit que 
les pieds-bols pai-alytiques de l'alcoolisme et même de l'ar- 
aénicisme, pouvaient passer à l'état de dilTormités perma- 
nentes sous l'influence de la rétraction musculaire ou de la 
formation d'adhérences dans certaines gaines lendîneuses. 
M. Terrillon, à l'instigation de M, Charcot, a déjà pra- 
tiqué deux fuis la section sous-cutanée du tendon d'Achille 
chez des malades atteintes de paralysies alcooliques. La 
section une fols faite et le redressement clfectué, le membre 
a été immobilisé dans un appareil. Au bout d'un mois à 
six semaines, on arrive, grâce h do nouveaux efforts, à 
rompre le reliquat des adhérences et la jointure est encore 
immobilisée. Peu à peu, les malades recommencent à 
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marcher, d'abord avec une assez grande difficulté, parce 
que l'habitude des mouvements incoordonnés persiste, et 
que les orteils gardent encore une attitude de flexion exa- 
gérée. Cependant, il ne faut pas désespérer du résultat. 
Pour s'être fait attendre chez une des malades de M. Ter- 
rillon près de cinq à six mois, il n'en a pas été moins 
favorable. 
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